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tOjal~ que los nuevos investiga---
dores, en vez de combatir principios 
incontestables, legalidad comun de --
los modernos neur6logos, se consagren 
libres de trabas polemicas, a dilatar 
la esfera de nuestro saber, despejan-
do las incognitas que guarda todav!a 
el dominic del crecimiento y orienta-
ci6n de las vias nerviosas normales y 
patol6gicas! 
S. Ram6n y Cajal:"Estudios sobre -
la degeneraci6n y regeneraci6n del 
sistema nervioso. Torno I:degenera-
ci6n y regeneraci6n de los nervios" 
Madrid, 1913, pagina 33. 
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Cuando, en 1973, se cre6 el Servicio de Neurologfa en -
la recien inagurada Ciudad Sanitaria IQ de Octubre, nos vimos -
sorprendidos por una relativa alta incidencia de neuropatias 
traum~ticas (NT). Esta impresi6n inicial se vi6 confirmada con 
el tiempo, a medida que incrementaba nuestra casufstica y expe-
riencia personal en el manejo diagn6stico y pron6stico de este 
tipo de procesos. 
Varias son las razones por las cuales las NT constitu-
yen problema comun en nuestro medio, pero dos grandes hechos de 
ben ser destacados. 
1. El emplazamiento hospitalario, en la zona industrial 
de la capital, abarcando una poblaci6n global de m~s de un mi -
116n seiscientos mil habitantes con una edad media baja, que vi 
ven en un area en donde la densidad de poblaci6n es alta y las 
vias de comunicaci6n para el tr~fico rodado frecuentes. Como 
consecuencia, las admisiones a trav~s del Servicio de Urgencias 
son muy numerosas. Una media diaria de 285 admisiones de urgen-
cia con un 32 % de traumatismos de diversa indole dan buena me-
dida de estos hechos. 
! I. 
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2. La estructura hospitalaria en donde importantes ser-
vicios de Traumatologfa, Rehabilitaci6n, Neurocirugfa y Cirugfa 
Pl~stica se han mostrado interesados y colaboradores en el pro-
blema de las NT. Este inter~s, compartido por nosotros en todo 
momento, les ha llevado a la confianza de referir sus cases al 
Servicio de Neurolog!a para el control diagn6stico, pron6stico 
y evolutivo. 
A partir de 1975 se cre6 una Secci6n de Neuromuscular -
en el Servicio de Neurolog!a con la idea de. dedicar una compe -
tencia especial a los problemas neuromusculares y sus m~todos 
diagn6sticos. La necesidad de dar un cauce adecuado a nuestra -
creciente incidencia de NT nos llevo a abordar la problem~tica 
con criterios m~s serios y a disenar una metodolog!a diagn6sti-
ca que permitiese estudiar, de la forma m~s adecuada, el diag-
n6stico evolutivo y pron6stico de estos procesos. Varias razo -
nes nos movieron a ello : 
1. Las NT son procesos relativamente comunes que se es-
tan viendo incrementados constantemente en la socie-
dad industrial. Aunque, en otros tiempos, presenta--
ban su m~xima incidencia en relaci6n con hechos b~li 
cos, es de resaltar que la incidencia en la poblaci6n 
civil, en ~poca actuales, se est~ incrementando de -
forma sustancial. 
2. Se trata de procesos dinamicos con posibilidades de 
recuperaci6n importantes, cuando el manejo cl!nico y 
terapeutico es adecuado. 
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]. Frecuentemente plantean problemas de diagn6sticos y 
de manejo clfnico y terapeutico que deben ser resuel 
toe con una base real de la situaci6n en cada caso. 
4. Las pautas referidas en la literatura para el manejo 
cl!nico y terapeutico en las NT carecen, por regla -
general de una base razonada de criterios fisiopato-
g~nicamente demostrados. 
5. Los resultados terapeuticos, en cada caso, no han s1 
do suficientemente contrastados. 
6. Las series existentes en la literatura sobre NT son 
escasas, an~rquicamente estudiadas, antiguas, caren-
tes de estudios diagn6sticos neurofisiol6gicos y de 
criterios evolutivos. Estas series cl~sicas de NT 
proceden, en su mayor parte, de experiencia en ~poca 
de guerra siendo la experiencia de las dos Guerras 
Mundiales las fuentes fundamentales de las mismas. 
En consecuencia, creemos que es imprescindible un estu-
dio prospective que, con base cient!fica, aborde los problemas 
diagn6sticos, evolutivos y pron6sticos de las NT tratando de ob 
tener unas conclusiones validas, a trav~s de una casuistica su-
ficientemente amplia,, seguida durante un tiempo adecuado. Este 
es el motivo de inter~s que nos ha animado a emprender el traba 





II. INTRODUCCION HISTORICA 
Siendo los traumatismos uno de los procesos patol6gi --
cos, quiz~ el primero, que la humanidad ha conocido, su reperc~ 
si6n sobre el nervio perif~rico es, aunque muy antigua, relati-
vamente reciente. Es de resaltar que HIPOCRATES (460-136 A.C.) 
no conocfa la diferencia entre nervio perif~rico y tend6n. Esta 
distinci6n fu~ hecha por GALENO (131-201 D.C.) en su monumen --
tal trabajo anat6mico. 
Aunque PABLO DE AEGINA (620-690 D.C.) fu~ el primero 
que intent6 la reparaci6n de los nervios lesionados mediante la 
aproximaci6n de los cabos, hasta mediados de la dltima centuria 
(1,2) se tenia el conocimiento general de que los nervios lesi£ 
nados no se debian tocar porque producian convulsiones. El con-
cepto provenia, en sus raices, de la medicina ~rabe, uno de cu-
yos m~ximos representantcs, AVICENNA (980-1037), rechazaba la 
aproximaci6n directa de los cabos y Unicamente admitia la repa-
raci6n del resto de las estructuras blandas lesionadas (aproxi-
maci6n indirecta o "cum carne"). 
AMBROSIO PARE (1510-1590), el gran cirujano de la arma-
da francesa, describi6 los sfntomas del fenomeno del "miembro -
fantasma" y de la "causalgia". Sin embargo, se ma.ntenia en los 
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criterios no intervencionistas sobre las lesiones nerviosas com 
pletas, y cuando preconizaba una actitud intervencionista lo 
hacia sugiriendo la necesidad de una divisi6n completa del ner-
vio en los casos en que ~ste se encontraba parcialmente lesiona 
do, con el fin de evitar las convulsiones. 
Por otra parte, el uso del t~rmino "miembro fantasma" -
fu~ adoptado trescientos afios despu~s. 
A lo largo de doscientos cincuenta afios, desde princi -
pios del s.XVII hasta mediados del s.XIX la actitud generaliza-
da sobre las lesiones nervi?sas quedaba reducida a la absten --
. ci6n de intervenci6n quirurgica, o a la ampu~aci6n del miembro, 
lo que fu~ una de las causas de los frecuentes mutilados de gu~ 
rra. 
Una de las razones de la actitud no intervencionistas -
en las NT tiene su base en el hecho, experimentado a lo largo -
de la historia, de que las lesiones del nervio perif~rico pue--
den evolucionar espontaneamente de una forma satisfactoria y 
que esta evoluci6n puede ser empeorada cuando los nervios peri-
f~ricos lesionados son tocados. Este hecho, parcialmente conoc! 
do, fu~ mal interpretado y condujo parad6jicamente a actitudes 
intervencionistas err6neas, basadas en la idea de que, puesto -
que la recuperaci6n directa evolucionaba mal, habia que impedir 
la uni6n de los cabos y, en consecuencia, se disefiaron una serie 
de t~cnicas quirurgicas a tal fin (figura 1.) (4, 5, 6). 
La idea de la posible evoluci6n espontanea y satifacto-
ria fu~ defendida por varios autores (7, 8, 9) siendo VIRCHOW 
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(10) el que escribi6: "las lesiones nerviosas de hasta diez ce~ 
timetros de longitud no pueden completamente regenerar, pero, a 
veces, el retorno de la funci6n con el tiempo es indudable". De 
esta forma quedaba abierto el interesante problema de la regen! 
raci6n nerviosa. 
Sin embargo, desde finales del s.XVIII algunos defendi! 
ron definitivamente la sutura directa (11). RUETER (12) introd~ 
jo la sutura epineural y NELATON (13) la sutura directa diferi-
da en el tiempo. Con ellos surgi6 una nueva era en los resulta-
dos de las lesiones del nervio perif~rico ya que pudo apreciar-
se la facilidad con la que muchos casas suturados recobraban 
·las funciones p~rdidas. 
El problema de la tensi6n en la sutura epineural fu~ 
abordado por MIKULICZ (1882) y LOEBKE (1884), el cual propuso-
la osteotomia para acortar el miembro (13). ALBERT (14) introd~ 
jo el injerto nervioso y GLUCK (15) fu~ pionero en la tabula --
ci6n de los lugares de sutura nerviosa. 
Los mecanismos fisiopatog~nicos por los cuales una le -
si6n del nervio podia llegar a recuperar sus funciones comenza-
ron a conocerse con los trabajos de WALLER (16) y RANVIER (17), 
as! como, con el descubrimiento de que los cilindro-ejes del 
nervio perif~rico eran componentes de las c~lulas nerviosas 
(18). Sin embargo, corresponde a CAJAL el m~rito de descubrir y 
de comprender en su integridad la regeneraci6n del nervio peri-
f~rico (19). Sus trabajos ini~iales que datan de 1906 fueron re 
cogidos en el libra "Degeneraci6n y Regeneraci6n del Sistema 
Nervioso" publicado en espafiol entre 1913-1914 y traducido al -
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ingl~s en 1928 (20). Esta ultima referencia es la que normalme~ 
te recogen los autores anglosajones. 
La primera descripci6n de una lesi6n cr6nica por atrap~ 
miento nervioso se debe a PIERRE MARIE y FOIX (21) que descu --
brieron el s{ndrome del tunel carpiano. Desde entonces las le--
siones por atrapamiento han qu~dado incluidas dentro de las 
neuropat{as traUffiaticas, sin resaltar suficientemente las pecu-
liaridades fisiopatog~nicas derivadas de su condici6n cr6nica. 
Este es un punt.o capital del que nos ocuparemos m~s adelante. 
Las desgraciadas experiencias acumuladas durante las 
dos Grandes Guerras llevaron finalmente a la actitud actual so-
bre el manejo clfnico y criterio pron6stico de las NT. Desde e~ 
tonces nlimerosos avances se han producido en los distintos cam-
pos. 
La metodologfa aplicable al diagn6stico ha intentado 
fundamentalmente determinar y cuantificar el grado de defecto -
motor, sensorial y tr6fico. As{, desde el comp~s de WEBER (22) 
y el test de presi6n de VON FREY (23), hasta los difundidos 
test de sudoraci6n de MOBERG (24). La descripci6n del signo de 
TINEL (25) y el test de la arruga de los dedos (26) han sido 
descr{tos como de gran valor diagn6stico (27). Las clasificaci£ 
nes de SEDDON (28) y SUNDERLAND (29) han dominado la literatura 
hasta la actualidad. 
El desarrollo de los m~todos neurofisiol6gicos en el 
diagn6stico cl{nico de la denervaci6n y en el estudio neurogra-
f{co del nervio perif~rico han resultado de gran valor diagn6s-
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tico de las NT. La aguja de ADRIAN y BRONK (30) permiti6 a 
DAWSON y SCOTT (31) el registro del potencial de acci6n nervio-
sa y posibilit6 las t~cnicas de velocidad de conducci6n motora 
(32) y de velocidad de. conducci6n sensitiva (33). El uso de t~£ 
.nicas de estimulaci6n nerviosa sirvi6 tambien para la descrip--
ci6n del test de estimulac.i6n fliradico-galvanica ( 34), posibil_! 
t6 el concepto de cronlixia (35), as!·como el valor de las cur--
vas de intensidad-tiempo (36) apltcadas al pron6stico de las le 
siones traillnatic.as del nervio perif~rico ( 37, 38, 39) . 
En el campo terap~utico destaca el perfeccionamiento de 
las ~6cnicas quirdrgicas que han mejorado de forma fundamental 
los resultados de las NT. Entre estos debemos destacar la sutu-
ra interrumpida del epineuro (40, 41, 42), la monosutura intra~ 
neural (43), la sutura intrafascicular (44, 45), la sutura in--
terfascicular (46, 47, 48), el envainado (49, 50, 51) y la apl_! 
caci6n de adhesivos (52, 53). 
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III. ESTADO ACTUAL DE LAS NTL 
Las lesiones tramaaticas que afectan al sistema nervio-
so perif~rico han sido consideradas en la literatura bajo deno-
minaciones diversas. Los t~rminos "injur:tas de los nervios" 
(54, 55), "atrapamiento de los nervios" (56), "lesiones de los 
nervios perif~ricos" (57)," procesos quirurgicos del nervio p~ 
rif~rico" (58), "lesiones nerviosas traumaticas" (59), e inclu-
so simplemente "problemas en el manejo de los nervios perif~ri­
cos" (60) encabezan los textos mas importantes sobre el tema. -
T~rminos tan diversos no han sido nunca suficientemente defini-
dos y ello ha hecho proliferar cierto confusionismo a la hora 
de clasificar los procesos, impidiendo una adecuada diferencia-
ci6n partiendo de la base fisiopatog~nica. 
Nosotros hemos adoptado el t~rmino gen~rico de Neuropa-
t:!as Traumaticas Localizadas (NTL), pues las lesiones traumati-
cas del sistema nervioso perif~ricq tienen en comun, ser proce-
sos localizados a un nivel de lesi6n y, ademas, ~ste t~rmino da 
buena idea de la etiologia (traumatica.) admitiendo perfectamen-
te una snbdivisi6n de los procesos, atendiendo a su fisiopatog_! 
nia y grado de lesi6n, ya que creemos que t~rminos como injuria 
y atrapa.miento presuponen una idea de neuropatfa aguda o cr6ni-
ca respectivamente. 
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Una definici6n del t~rmino parece importante para cir--
cunscribir el tema. Entendemos por neuropatfa. traumatica local! 
zada el proceso le~ivo del nervio peri~~rico que tiene su ori--
gen causal en la acci6n mecanica de una fuerza que incide sotre 
un nivel de~ermina~o del mismo. Esta definici6n no incluye pro-
piamente las raices raqufde~s ni las porciones medulares del 
sistema nervioso perif~rico, Sin embargo, en afgunas lesiones 
agudas del plexo braquial puede contemplarse la lesi6n radicu--
lar por necesidades de dia~16stico diferencial con lesiones mas 
distales. Por otra parte, la d~finici6n es aplicable a localiz~ 
ciones de doe o mas nervios lesionados, si~ que implique neces~ 
riamente id~ntico nivel lesional, pues estas lesiones, dobles o 
mUltiples, pueden considerarse, desde el punto de vista diagn6s 
. . . -
tico, evolutivo y pron6stico, cada una de ellas, como proceso -
individualizado. 
1. MECANISMOS FISIOPATOGENICOS DE LAS NTL. 
Los mecanismos fisiopatog~nicos de las NTL han sido am-
pliamente considerados y discutidos en la literatura ne~o la 
falta de acuerdo traduce una insuficiente comprensi6n de los 
mismos basta la f~cha. Algunas revisiones recientes actualizan 
la problematica (61, 62, 5~). El estudio de los agentes ffsicos 
causales, su mecanismo de acci6n sobre el nervio, la alteraci6n 
funcional y anatomopato16gica que en ~1 producen, y las posibi-
li~ades evolutivas de los distintos grados de lesiones han sido 
ampliamente estudiados pero no suficientemente clarificados. 
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La importancia del factor f!sico sobre las NTL radica -
en que la magnitud de la fuerza, el tiempo d~rante la que actda 
.Y la extensi6n de la .zona. d.el: n·ervio sobre· la que ejerce su · 
acci6n influyen ~e u~a form~ directa sobre el grado de lesi6n -
y, en consecuencia, sobre ~a~. posibilidades de recuperaci6n 
( 63, 64, 65, 66,. 67) •. ~or ello un~ distinci6n muy clara entre -
proceso agudo y cr6nico debe ser establecida desde el principio, 
cosa que no suele realizarse con suficiente precisi6n. 
El grado de lesi6n en cada caso constituye un punto ca-
pital del diagn6stico y manejo cl!nico de las NTL y a ello se -
han orientado los intentos de clasificaci6n realizados hasta la 
fecha (54, 58). 
Se ha dicho que los agentes mec!nicos nocivos capaces -
de incidir sobre ei nervio actuan por tres mecanismos fundamen-
tales: compre~i6n, tracci6n 6 elongaci6n, y fricci6n (54). Nos£ 
tros creem?s que otro mecanisme debe ser afiadido por sus espe--
ciales caracter!sticas: la rotura directa del nervio con solu--
ci6n de continuidad (incisi6n). 
1-a. Lesiones del nervio por compresi6n aguda. 
Los troncos nerviosos pueden ser comprimidos por pre--
si6n aplicada externamente sobre el miembro o por fuerzas que -
actuan y se desarrollan internamente. 
Las compresiones externas pueden ser: golpe traumatico, 
compresi6n contra plano duro (especialmente si el nervio es su-
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perficial o descansa sobre estructura 6sea como, por ejemplo, 
el nervio radial en la parl:ilisis del. sl:ibado noche). 6 constric--
ci6n por vendaje o banda (el modelo mAs comdn es la parl:ilisis 
por torniquete) (68, 69, 70, 65). 
Las C?mpre~iones debidas a fuerzas deformantes agudas 
que actuan y se desarrollan internamente pueden ser debidas a 
a) Co~presi6n por fragmento 6seo de fractura acompafian-
te. Este tipo de lesi6n_nerviosa puede ser_de apari-
ci6n inmediata o diferida un cierto tiempo dentro --
d~l proceso agudo (54). En el prime~ caso el nervio 
es lesionado en el momento de la fractura por ac~i6n 
directa de la fuerza lesiva sobre el nervio o a cau-
sa del desplazarniento 6seo. En las de aparici6n agu-
da dife~ida puede estar e~ ~ervio implicado en la rea 
cci6n inflamatoria local secundaria a la fractura o 
en relaci6n con la manipulaci6n del miembro lesiona-
do en un intento de reducci6n 6sea. Las lesiones 
agudas asoci~das con fractura 6sea cerrada y disloc~ 
ci6n articular pueden de esta forma considerarse en 
muchos casos secundarias a un mecanismo compresivo -
isquemi~o Y. otras veces a mecanismos de elongaci6n -
(ver luego): Las. lesiones nerviosas de este tipo son 
infrecuentes (58)._GOODHALL (y5) da la siguiente dis 
tribucci6n en un~ ser~e de doscie~tos cincuenta. y -
tres casos de lesiones nerviosas secundarias a frac-
tura 6sea. 
- Miembro superior .... 95 ~ 
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- Miembro inferior 5 % 
- Nervio radial 58 % 
- Nervio cubital 18 % 
- Nervio mediano .... 6 % 
- Nervio peroneo 16 % 
- Nervio ci~tico 2 % 
b) Edematizaci6n de partes blandas sin fractura asocia-
da. 
c) Hematoma de partes_blandas en relaci6n con terapia-
por anticoagulantes (71, 72, 73) 6 pequeno traumati~ 
mo con sustrato hemofflico (74). 
El mecanismo fisiopatog~nico de la compresi6n aguda es 
discutido pues la isquemia resultante de la compresi6n y el pr£ 
pio factor mecanico han sido considerados. 
El nervio es bastante resistente a la isquemia. Ella d! 
pende de la temperatura pero a treinta y siete grados el fraca-
so en la conducci6n se produce entre los veinticinco, y treinta 
y cinco minutos de isquemia (76). Sin embargo, tiempos menores 
de diez minutos han sido dados (77, 78). La par~lisis motora 7 
afectaci6n sensorial se produce entre los ocho, y cuarenta y 
cinco minutos de isquemia (79). El nervio es capaz de sobrevi--
vir ala isquemia de sesenta minutos {63). El estfmulo electri-
co en situaci6n de isquemia se reduce en amplitud y cesa aprox! 
madamente a los treinta minutos (80). El tiempo de recuperaci6n 
del potenc~al, despu~s de isquemia, es r~pido {81, 79). Este 
tiempo de recuperaci6n depende de la duraci6n y severidad de la 
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compresi6n (63, 64, 6'5, 66, 67) pero experi~entalmente oscila-
de una a varias horas. Muchos autores han estudiado el tiempo 
de recuperaci6n en humanos sujetos a compresi6n por manguito 
(81, 82, 83, 84) y todos ellos obtienen la recuperaci6n en minu 
tos. La velocidad de c.onducci6n motora y sensorial tambien se -
recuperan en plazo similar (8'5, 86). Todos estos hechos condu--
cen a la aceptaci6n de un tipo de neuropat!a compresivo-isqu~m! 
ca en la que existe un bloqueo transitorio de la conducci6n du-
rante unas horas, siendo en estos casos su origen fisiopatog~n! 
co de tipo isqu~mico puro, que produciria un bloqueo meramente 
funcional sin alteraci6n estructural acompafiante (62, 83). 
El problema fisiopatog~nico se plantea cuando la recup~ 
raci6n cl!nica y funcional no se produce en las veinticuatro 
horas siguientes a la compresi6n (bloqueo de la conducci6n pro-
longado). En estos casos existe una alteraci6n estructural que 
es_preciso justificar. Dos teor!as ~undamentales se han manteni 
do. Unos creen que la isquemia misma produce el deterioro (54, 
87, 88, 89). Otros piensan que las alteraciones estructurales-
tienen su origen en la acci6n mecanica directa de la compresi6n 
(62, 64, 65, 66, 67). Finalmente hay_autores que defienden una 
combinaci6n de isquemia y acci6n mecanica directa (90, 91,92). 
Las lesiones estructurales encontradas en la compresi6n 
con bloqueo de conducci6n prolongado se han referido sistemati-
camente a la zona de compresi6n en donde aparecen. En primer 1~ 
gar una espectacular alteraci6n de los nodos de RANVIER aparece 
en los limites de la zona comprimida con una orientaci6n bipo--
lar pr6xima ala compresi6n (figura 2) (62). Esta alteraci6n de 
los nodos puede seguirse de desmielinizaci6n paranodal e inclu-
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so desmielinizaci6n ~egmental q~e afecta a las fibras mieliniz~ 
das m~s gruesas. Finalmente, cuando la compresi6n se mantiene -
un tiempo muy prolongado puede llegarse a la degeneraci6n axo--
nal secundaria ala desmielinizaci6n segmental (62). 
El hecho de encontrar una preservaci6n de las fibras 
mas pequefias nos lleva al interesante problema de la susceptib! 
lidad lesional de ciertos tipos de fibras. Ya KUGELBERG (93) re 
firi6 que el fracaso de las fibras en la isquemia se produce 
por este orden : fibras sensoriales gruesas, fibras motoras gru~ 
sas, fibras sensoriales finas, fibras motoras extensoras y fi--
bras mot?ras flexoras. Sin embargo, la creencia de que las fi--
bras sensoriales son m~s.susceptibles ala lesi6n que las moto-
ras no fu~ sustentada muchos afios. Otros varios autores apoyan 
que las fibras motoras son menos resistentes que las sensitivas 
(64) y ello estaria de acuerdo con la experiencia cl!nica de 
que el bloqueo de conducci6n persistente (por ejemplo : la par~ 
lisis del s~bado noche) suele respetar la funci6n sensorial. 
Por otra parte, las.funciones sensoriales se perderian en el si 
guiente orden: propioceptivas, tacto, temperatura y dolor (90, 
94). Estos hallazgos han tratado de correlacionarse fisiol6gic~ 
mente con los distintos tipos de fibras. Se ha referido que las 
fibras mas gruesas son mas vulnerables que las finas (83) y des 
de un punto de vista electrofisiol6gico se ha encontrado que 
las fibras gruesas son mas susceptibles a la compresi6n y que -
las fibras mielinizadas pequefias son mas sensibles a la anoxia 
(95). Pese a todo esto algunos autores (54) creen que es difi--
cil aceptar una relaci6n entre tipo de fibra, tamaffo y su sus--
ceptibilidad a la compresi6n-isquemia,aunque aceptan que las f! 
bras mayores son, en general, m~s susceptibles a la compresi6n. 
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Otro interesante aspecto de la fisiopatogenia de las 1~ 
siones nerviosas por compresi6n lo constituye el posible papel 
del flujo axonal en la g~nesis del bloqueo. Hace m~s de cuaren-
ta affos que fu~ sugerido que la compresi6n podria bloquear el 
flujo axonal de sustancias tr6ficas (96). Se ha demostrado que 
el flujo depende del oxigeno sanguineo y que cesa a los quince 
minutos de isquemia (77, 78). El flujo axonal tambi~n podria 
verse afectado por las alteraciones morfol6gicas de las fibras 
tr~s la compresi6n, pero parece razonable admitir, como teoria, 
sin confirmaci6n actual, que el flujo axonal podria conducir a 
el inicio de alteraciones morfol6gicas y, en ultimo lugar, a la 
degeneraci6n ax6nica de la fibra. En este sentido pensamos que 
es muy interesante la observaci6n de DEGERINE y BERNHEIM (97) -
referente al hallazgo necr6psico de degeneraci6n walleriana di~ 
tal de las ramas de inervaci6n del brachiorradialis en un caso 
de par~lisis radial tras sueno necropsiado veinticinco dias des 
pues de su inicio. 
1-b. Lesiones del nervio por elongaci6n aguda. 
Las observaciones sobre las respuestas del nervio peri-
f~rico a la elongaci6n datan de la segunda mitad del siglo XIX 
cuando fueron adoptadas como medio terap~utico contra las neural 
gias de diversa indole. Pronto se vi6 que la elongaci6n era ca-
paz de producir lesiones anatomopatol6gicas del nervio (98, 99) 
y fracaso en la conducci6n nerviosa (100). La experimentaci6n 
clinica y experimental permiti6 observar : 
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a) Los cambios funcionales del nervio dependian de la 
magnitud de la fuerza elongativa: fuerzas pequefias -
producian aumento en la excitabilidad refleja, mien 
tras que fuerzas grandes las reducian. 
b) La elongaci6n producia p6rdida de todas las funciones 
o solo de la funci6n sensorial, pero nunca de la fun 
ci6n motora aislada. 
c) El defecto sensorial se recuperaba antes que el mo--
tor. 
La elongaci6n aguda de un nervio puede darse como meca-
nismo de acci6n puro o bien asociada a compresi6n-isquemia y 
los modelos clfnicos son de gran variedad destacando por su fre 
cuencia la elongaci6n del plexo braquial. 
La respuesta del nervio a la elongaci6n experimental ha 
sido bien estudiada (101). El nervio posee elasticidad y, en 
consecuencia, permite ser elongado siguiendo la ley de HOOKE 
que permite detectar un punto limite de elasticidad (aqu61 en 
el que la elongaci6n obtenida deja de ser proporcional a la fuer 
za aplicada) y un punto de fracaso elongativo (aqu61 que condu-
ce ala rotura del objeto elongado). Los c~lculos experimentales 
han permitido obtener las siguientes conclusiones sobre la elon 
gaci6n del nervio : 
a) La protecci6n contra la elongaci6n depende fundamen-
talmente del epin6uro. 
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b) La elongaci6n es proporcional al grosor del nervio, 
al ndmero de fasc!culos que lo constituyen y a las 
cualidades de estos fasc!culos, pues la homogeneidad 
del grosor de los mismos y el ndmero elevado de fa~ 
c!culos finos favorecen la elasticidad del nervio. 
c) La raz6n en el incremento. de la fuerza de elongaci6n 
es importante pues el nervio soporta mejor la elong~ 
ci6n progresiva que la brusca. 
Hasta la fecha no se han realizado estudios que correl~ 
cionen la elongaci6n con el fracaso funcional del nervio pero 
sf se han hecho estudios de la alteraci6n morfol6gica detectada. 
NISHIO encuentra axonotmesis y neurotmesis cuando el nervio es 
elongado en un 10 y 13 % respectivamente y otros autores (101, 
103) han establecido la secuencia de cambios que acontecen en -
el nervio elongado (figura 3). 
La elongaci6n es soportada fundamentalmente por el per! 
neuro que protege a las fibras nerviosas onduladas en el endo--
neuro. Si la elongaci6n se incrementa acaba por elongar las fi-
bras que, apnroximadamente a nivel del punto de limite elastica, 
comienzan a romperse. En este momento la elongaci6n es como ma-
ximo de un 20 % y existe evidencia, no demostrada, de que antes 
de que ello ocurra hay un fracaso de la conducci6n nerviosa. Fi 
nalmente, cuando la elongaci6n alcanza como maximo un 30 % el 
nervio se parte. 
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1-c. Lesiones cr6nicas del nervio (lesiones por atrapa-
miento). 
Los llamados propiamente atrapamientos nerviosos no han 
sido suficientemente definidos hasta la fecha. En efecto, hasta 
los importantes trabajos de GILLIATT y su grupo (104, 105, 106) 
las neuropat!as cr6nicas, constitutivas de los diversos s!ndro-
mes por atrapamiento, eran consideradas como un estado evoluti-
vo de compresiones agudas subcl!nicas. Los trabajos referidos -
evidenciaron una clara diferenciaci6n estructural y pretendie--
ron introducir una correspondiente diferenciaci6n fisiopatog~n! 
ca. Sin embargo, la carga hist6rica ha venido manteniendo entre-
mezc1ados, hasta la actualidad, los conceptos de neuropat!a tra~ 
matica aguda y neuropat!a por atrapamiento cr6nico, siendo as! 
que, en nuestra opini6n, existen diferencias cl!nicas anatomop~ 
tol6gicas, fisiopatog~nicas, evolutivas y pron6sticas que per-
miten definir adecuadamente ambos conceptos. 
El t~rmino atrapamiento nervioso deber!a quedar circuns 
crito a las neuropatfas traum~ticas cr6nicas que tienen las si-
guientes caracter!sticas comunes 
a) Son lesiones nerviosas traumaticas loca1izadas, de -
presentaci6n insidiosa, en las que no existe un ant~ 
cedente traumatico directamente relacionado con e1 
comienzo de las neuropat!as. 
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b) Su origen causal radica generalmente en microtrauma-
tismos repetidos de tipo compresivo, constricci6n 
lentamente progresiva o fricci6n repetida del nervio 
sobre un plano duro. 
c) Se desarrollan a lo largo de meses o afios de evolu -
ci6n. 
d) Su sintomatolog!a es variable, pero generalmente se 
ve dominada por los transtornos sensitivos de tipo -
irritativo (dolor irradiado, parestesias y dolor a 
la palpaci6n nerviosa), pudiendo evolucionar hacia 
defectos sensoriales y motores claramente estableci-
dos. 
e) Anatomopatol6gicamente presentan engrosamiento y fi-
brosis del nervio afecto en el nivel lesional en don 
de es posible ver una destrucci6n segmental de la 
mielina con una bipolaridad inversa a la observada 
en las neuropat!as traum~ticas agudas compresivas. 
Este transtorno mielfnico co11duce a la degeneraci6n 
axonal de la porci6n distal del nervio lesional. La 
degeneraci6n se realiza lentamente de fibra a fibra 
(figura 4). 
f) Su capacidad reinervativa es pobre y por ello sus P£ 
sibilidades de regresi6n limitadas. 
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La fisiopatog~nia de las lesiones cr6nicas ha sido dis-
cutida tratando de establecer el papel que la isquemia y la pr£ 
pia acci6n mec~nica dcsempefian en las alteraciones estructura--
les encontradas. Algunos autores han defendido un papel funda--
mental de la isquemia, a trav~s de una alteraci6n circulante en 
el nervio que rompe, al incrementar la presi6n compartimental, 
el necesario equilibrio: 
presi6n arteriolar>presi6n capilar~presi6n intrafonicular> 
presi6n venular~presi6n compartimental. 
De esta forma se crearia una edematizaci6n intrafonicu-
lar y endoneural, a consecuencia de la cual se producirfa la le 
si6n estructural de las fibras nerviosas (54, 107). 
Otros autores rechazan la idea de que el atrapamiento 
cr6nico sea el resultado del acumulo de compresiones agudas sub-
clfnicas, y creen que los hallazgos estructurales revelan una 
patog~nesis de acci6n mec~ica directa (62, 108). 
El estudio fisiopatog~nico de las neuropatfas por atra-
pamiento se ha visto facilitado gracias al descubrimiento fortuf 
to de una lesi6n espont~nea nerviosa cr6nica en el cobaya (105, 
106). Pese a ello todavfa no existen estudios suficientes sobre 
el deterioro funcional de estas neuropatfas o sobre aspectos co~ 
cretos tales como la selectividad lesional de fibras y posibill 
dades de recuperaci6n o regeneraci6n de estos nervios cronica -
mente lesionados. Un hecho ha sido demostrado, y es, que los 
nervios humanos pueden tener alteraciones que traducen-un atra-
pamiento subclfnico (108, 109). 
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1-d. Lesiones nerviosas por interrupci6n de la continui 
dad. La degeneraci6n walleriana. 
Las primeras observaciones sobre los cambios morfol6gi-
cos del nervio seccionado fueron realizadas por WALLER (110) y 
desde entonces han sido conocidas con el nombre de degeneraci6n 
walleriana. Las observaciones proceden del campo experimental y, 
puesto que todo el nervio era seccionado, la degeneraci6n wall~ 
riana implicaba la degeneraci6n de todas las fibras constituti-
vas del mismo, con una secuencia de acontecimientos bien esta--
blecida. Con posterioridad, estas experiencias de un determina-
do tipo de lesi6n nerviosa hicieron aplicar el t~rmino de dege-
neraci6n walleriana a muy distintos modos de lesi6n nerviosa, 
basandose en la similitud de alteraciones morfol6gicas encon --
tradas en las fibras degeneradas por uno u otro mecanismo. En 
nuestra opini6n, la degeneraci6n walleriana debe aplicarse solo 
a la observada tras la secci6n o interrupci6n del nervio, sin 
prejuicio de que la degeneraci6n axonal aislada de algunas fi--
bras pueda presentar, en lesiones de distinta etiolog!a, aspec-
tos morfol6gicamente id~nticos a los obtenidos en la degenera--
ci6n walleriana. 
Los cambios ocurridos en las fibras con la degeneraci6n 
walleriana fueron bien estudiados por CAJAL (19, 111, 112) que 
supo condensar, con gran intuici6n, la secuencia de aconteci---
mientos posteriormente confirmados por infinidad de estudios. 
En la degeneraci6n walleriana se distinguen cambios que 
aparecen en la porci6n proximal y cambios que acontecen en la 
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porci6n distal del neryio seccionado. 
En.la porci6n proximal se observa, a las seis horas de 
la secci6n, 9ambios en. las neuronas motoras y sensoriales que 
constituyen con sus axones el nervio que ha sido lesionado (de-
.generaci6n neuronal retr6grada). Estos cambios de tipo cromato-
l:!sis reactiva y reacci6nglial perineuronal se recuperan espo!! 
taneamente en dos o tres .semanas. Ademas., en el cabo proximal -
las fibras nerviosas degeneran retr6gradamente en un corto tra-
yecto pr6ximo al nivel lesional. 
En la porci6n distal ocurren los acontecimientos mas es 
pectaculares, pues todas las fibras nerviosas lesionadas van a 
degene~ar. Algunos aspectos de esta conocida degeneraci6n nos -
interesa exponer como base de nuestro trabajo. 
Es generalmente admitido que los cambios degenerativos 
tienen lugar simultaneamente en toda la longitud de las fibras 
nerviosas (111, 112, 113, 114, 115), pero LUBINSKA (116) demue~ 
tra que la degeneraci6n distal comienza cerca de la lesi6n y se 
extiende progresivamente de forma muy rapida a las porciones 
mas distales, y observa signos de degeneraci6n ultraestructural 
incipiente, en menos de cinco horas, a lo largo de toda la fibra 
lesionada. La deg~neraci6n waller~ana propiamente dicha se de--
tecta con microscopfa de luz a las veinticuatro horas, y se es-
tablece antes de siete d:!as. La degeneraci6n de la mielina co--
mienza a partir de 1~ primera semana.Y se prolonga durante dos 
mas. El proceso se completa entre las cinco y ocho semanas con 
un ax6n vacio sustituido por las c~lulas de SCHWANN. 
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Esta base cronol6gica del proceso degenerativo tiene su 
contraparti~a funcional. ~1 nervio seccionado, que obviamente -
pierde todas sus func~ones en el momento de la secci6n, conser-
va en el cabo distal capac~dad_de respuesta motora al est!mulo 
nervioso durante cuatro o_ cinco_ d!~s, y capacidad de respuesta 
sensorial al est!mulo durante dos o tres d!as m~s (117). Esta-
preservaci6n distal de la_ capacidad de respuesta al est!mulo du 
ra tanto m~s, cuanto m~s proximal es el nivel de lesi6n nervio-
sa (114), y se ha calculado (118) que el fracaso de la uni6n 
neuromuscular se retrasa cuarenta y cinco minutos por cada cen-
t!metro de nervio en el cabo distal lesionado. Un valor de dos 
horas por cent!metro es dado por otros autores (119). La justi-
ficaci6n para estas observaciones tentadoramente puede conside-
rarse relacionada con el flujo axonal. 
Otro aspecto interesante de la degeneraci6n walleriana 
es la posible suceptibilidad de los diferentes tipos de fibras. 
Es evidente que, al ser la secci6n del nerviri total, todas las 
fibras van a degenerar. Sin embargo, parece que las fibras mie-
linizadas m~s gruesas degeneran antes que las mielinizadas fi--
nas y las miel!nicas (112, 120). La degeneraci6n de las fibras 
amiel!nicas ya fu~ descr!ta por DE CASTRO (121) cuatro a seis 
d!as m~s lenta que las fibras mielinizadas, e incluso otros au-
tores (122) encuentran axones amiel!nicos preservados hasta 
quince d!as despues de la secci6n del nervio y la respuesta evo 
cada tras la estimulaci6n nerviosa de estas fibras puede obte--
nerse despues de siete d!as de la lesi6n (123). 
A_lgunos factores influyen en el ri tmo de la degeneraci6n 
walleriana: 
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a). Especie animal: el ritmo de degeneraci6n es m~s r~­
pido en animales superiores y m~s lento en animales 
poiquilotermos (124). 
b). El nivel de la lesi6n: ya se ha referido como las-
lesiones m~s pr6cimales tardan m~s tiempo en degen~ 
rar (114, 118). 
c). La temperatura: el aumento de temperatura incremen-
ta la velocidad de degeneraci6n (125). 
1-e. La regeneraci6n de las fibras lesionadas. 
Los axones degenerados por lesi6n a un cierto nivel po-
seen capacidad reinervadora a expensas del cabo pr6ximal cuando 
la continuidad anat6mica lo permite. 
Dos observaciones iniciales deben realizarse: 
a). La regeneraci6n axonal constituye un hecho clave de 
la recuperaci6n funcional de las NTL, pero, aunque, 
en teoria, pueda esperarse de cualquier nervio lesi£ 
nado, sabemos, en la pr~ctica, que la regeneraci6n 
nerviosa no se obtiene por igual en todos los casos. 
Posiblemente ello es debido a que la mayor parte de 
los datos conocidos sobre la regeneraci6n axonal han 
sido obtenidos del estudio concreto de la regenera-
ci6n walleriana, y es nuestra opini6n que la extra-
polaci6n para otras situaciones lesionales puede ser 
inadecuada. 
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b). El tiempo requerido para la reinervaci6n constituye 
el aspecto mas importante a considerar en las NTL, 
pues las posibilidades de mantener los 6rganos efe£ 
tores o los receptores sensoriales es limitada. El 
estudio del tiempo de reinervaci6n puede realizarse 
en sus diversas fases, cuando el traumatismo que ori 
gina la degeneraci6n es agudo, pero resulta muy pr~ 
blematico en las lesiones cr6nicas y, por ello, debe 
advertirse que estudios de reinervaci6n en neuropa-
t!a traumatica cr6nica no han sido realizados hasta 
la fecha. 
En la regeneraci6n de tipo walleriano se observa una -
primera fase,en la que la neurona precisa un tiempo de aproxi-
madamente diez d!as para iniciar la actividad de crecimiento en 
su ax6n lesionado (122, 126, 127,). Este tiempo de reposo puede 
ser mas prolongado cuando ia lesi6n nerviosa es extensa y seve-
ra (112, 128, 129, 130, 131, 132, 133 ). 
A partir de este momento se inicia el crecimiento de 
los botones reinervativos que precisan, en primer lugar, superar 
la zona degenerada del cabo pr6ximal, para alcanzar el nivel ci 
catricial, en donde la reinervaci6n sufre un nuevo retraso (112). 
Este retraso es variable segdn los casos, y oscila entre tres y 
cincuenta d!as, siendo el factor fundamental del mismo el grado 
de lesi6n cicatricial existente (54). 
Los botones reinervativos alcanzan las vainas vacias 
del cabo distal, siempre que la continuidad anat6mica lo per-
mita, y prosigue su crecimiento a trav~s de ellas,a un ritmo 
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que ha sido valorado, de formas muy diversas, entre uno y cinco 
milimetros por d!a (tabla 1), 
Los nuevas ax6nes pueden comenzar la remielinizaci6n a 
expensas de las c~lulas de SCHWANN, tan pronto como el s~ptimo 
d!a, complet~dola en el plazo de tres a cuatro semanas (126, 
145, 146, 147). 
Una vez restablecida la continuidad anat6mica con el -
6rgano efector, se tarda un cierto tiempo en observar el resta~ 
blecimiento de la funci6n, pues se precisa una maduraci6n fun -
cional tanto del ax6n como del 6rgano terminal. La actividad --
funcional motora puede verse electromiogr~ficamente antes que 
la contracci6n voluntaria visible, pues los potenciales de rei-
nervaci6n naciente del mdsculo son muy caracterist!cos (148, 
149). 
El restablecimiento de la respuesta al est!mulo nervio-
so se obtiene posteriorrnente. En el cabo proximal se obtienen -
velocidades de conducci6n norrnales o incluso superiores a lo 
normal basta en un 11%, a los 50-150 d!as del trauma (150). En 
el ax6n regenerado la respuesta es m~s dificultosa y claramente 
anorrnal debido a que la velocidad de conducci6n se lentifica 
considerablemente en los primeros estad!os de la recuperaci6n -
funcional, y el potencial evocado posee una amplitud muy reduci 
da y morfolog!a anorrnal. Posteriormente estos pararnetros de la 
velocidad de conducci6n mejoran, pero nunca llegan a ser norma-
lee en el nervio nuevarnente funcionante, en el que se observa -
lentificaci6n persistente de hasta un tercio de lo normal y po-
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(151, 152, 153, 154). La raz6n para el enlentecimiento Iinal pu~ 
de radicar a dos niveles: un primer nivel, correspondiente a la 
zona cicatricial y, un segundo nivel al ax6n neoformado que po-
see unos internodes claramente m~s cortos. Sin embargo, algunos 
autores (155) creen que deben existir otros factores sobreafiadi 
dos, pues los referidos no parecen explicar, por si solos, las 
anormalidades residuales de la funci6n nerviosa. 
Un aspecto i~teresante de la regeneraci6n es el estudio 
del comportamiento del flujo axonal. Hay contradicci6n sobre si 
el trasporte axonal se modifica en la regeneraci6n nerviosa. 
Unos autores (156) creen que se modifica, otros autores (157, 
158) creen que se incrementa el trasporte rapido, mientras que 
finalmente hay quien piensa que este trasporte se encuentra en-
lentecido (159). 
Otro aspecto interesante de la regeneraci6n es el compo~ 
tamiento reinervativo de los distintos tipos de fibras. Existe 
unanimidad en admitir que las fibras sensoriales reinervan antes 
que las motoras (tabla 2). Las fibras simp~ticas se cree regen~ 
ran aUn m~s rApidamente que las sensitivas, pero ~ste punto no 
ha sido demostrado suficientemente, y los cAlculos realizados 
basandose en el reflejo piloerector han sido de 1.2 milimetros 
por dia, lo que les situa a niveles reinervadores de las fibras 
somaticas (140). 
Algunas fibras simpAticas se han observado iniciando la 
reinervaci6n siguiendo vainas vacias de fibras mAs gruesas (122} 
Sin embargo, desconocemos su comportamiento funcional posterior. 
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Varios factores conocidos influyen en la regeneraci6n -
nerviosa: 
a). Distancia de la lesi6n ala c~lula nerviosa: la reg~ 
neraci6n declina a medida que la distancia aumenta. 
b). La reinervaci6n es ligeramente variable segdn los-
troncos o nervios lesionados (128). 
c). La edad: existe evidencia cl!nica de que los j6ve-
nes reinervan antes que los individuos de edad av~ 
zada. Sin embargo, algunos autores creen que no hay 
diferencia en este concepto (140). Otros admiten --
que los nifios se recuperan antes de la sutura ner--
viosa (54). 
d). El aporte sangu!neo: se ha demostrado como factor-
fundamental para la reinervaci6n (153, 160), por lo 
que la lesi6n vascular asociada introduce un valor 
negativo en la reinervaci6n. 
e). Ciertas drogas interfieren el ritmo de reinervaci6n, 
Se ha dicho que los corticoides reducen el ritmo --
(161) aunque otros autores (162) contradicen este 
punto. Por otra parte, los extractos tiroideos y --
hormonas tiroideas aceleran el ritmo de reinervaci6n 
(163, 164). 
f). La temperatura: el incremento de la temperatura in-
crementa la regeneraci6n (165). 
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g). Factores constitucionales no conocidos en su g~ne-~ 
sis existen entre los distintos individuos. 
h). Se han descrito variaciones en el ritmo de regener~ 
ci6n entre esp~cies animales (166). 
i). Cuando dos lesiones traum~ticas subsiguientes se 
producen en un nervio se observa un acortamiento en 
el tiempo.de reinervaci6n para la segunda de ellas 
(127, 167). 
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2. METODOS DIAGNOSTICOS DE LAS NTL. 
Tres fines diagn6sticos se plantean siempre ante una --
neuropat{a traum~tica: 
a). Determinar el nervio 0 nervios lesionados. 
b). Determinar el nivel lesional de los mismos. 
c). Determinar el grado de lesi6n en cada caso. 
La resoluci6n de esta triple problem~tica no siempre es 
f~cil y requiere un cuidadoso estudio de la situaci6n en cada-
caso. Ello permite no s6lo ~lcanzar los fines propuestos sino, 
en virtud de ellos, conocer las posibilidades de reinervaci6n 
y arbitrar las medidas terapeuticas oportunas. 
Siendo el diagn6stico uno de los objetivos b~sicos de -
nuestro trabajo debemos analizar los aspectos m~s importantes -
de la metodolog{a diagn6stica. 
2-a. M~todos de exploraci6n clinica y su valor diagn6s-
tico. 
El primer m~todo necesario para concretar nuestros fi--
nes diagn6sticos se basa en el conocimiento de los sintomas y 
signos que la adecuada exploraci6n neurol6gica pone en eviden--
cia. Ello permite referir el defecto observado a los conocimien 
tos anat6micos, topograficos y funcionales de los distintos ner 
vies perif~ricos. A este respecto excelentes tratados b~sicos 
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pueden ser consultados (55, 57, 168). 
Sin embargo, en muchas ocasiones los datos de explora--
ci6n neurol6gica pueden ser de muy dificil interpretaci6n si 
nos atenemos a los esquemas cl~sicos de distribuci6n anat6mica, 
topogr~fica y funcional de la inervaci6n (figuras 5 y 6). Dos-
razones fundamentales son las causantes de la dificultad: 
a). La acci6n de un mdsculo determinado casi nunca es-
pura sobre una articulaci6n, por lo cual debe hablar 
se de una o varias acciones principales y, al mismo 
tiempo, conocerse c6mo ciertas acciones secundarias 
pueden hacerse patentes cuando falta alguno de los 
mdsculos agonistas. 
b). Existen variaciones anat6micas en la inervaci6n que 
han sido divididas en (169): 
1-. Inconstancia en el ndmero y en el nivel 
de origen de las ramas que inervan un 
mdsculo, la piel o ambos (160). 
2-. Formaci6n de lazos cortos y largos en 
los nervios (171, 172, 173). 
3-. Inervaci6n inusual de mdsculos (174, 
175, 176). 
4-. Anastomosis entre distintos nervios 
( 177' 178' 179) . 
FIGURA 7 
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Varios ejemplos han sido descritos que demuestran lo e~ 
gafioso de algunas situaciones y las dificultades de integraci6n 
de ciertos datos de exploraci6n neurol6gica en las NTL. Seguid~ 
mente recogemos algunos de estos ejemplos cuyo conocimiento no 
ha sido suficientemente difundido y creemos constituyen una im-
portante baza de aplicaci6n prdctica al diagnostico de las NTL. 
1.- El plexo braguial es una estructura cuya constituci6n normal 
es compleja (figura 7). Han sido descritas numerosas varia-
clones anat6micas (169). La mAs comun (61% de los casos) es 
la·participaci6n C4 (plexo prefijado de KERR (180) ), segu! 
dade la participaci6n D2 (plexo postfijado) (181). No obs-
tante algunas pequenas variaciones anat6micas pueden tener 
implicaciones cl!nicas y diagn6sticas. La afectaci6n compl~ 
ta de las raices C8-Tl se sigue comunmente de una pardlisis 
total de los musculos de inervaci6n por el nervio cubital 
incluyendo el musculo "flexor carpi ulnaris. Este musculo, -
que tan importante es en las diferenciaciones entre lesiones 
del nervio cubital en el codo o en el antebrazo y mano, pu~ 
de encontrarse activo cuando existe una inervaci6n an6mala 
con participaci6n C7 que alcanza al nervio cubital o al 
tronco primario inferior (figura 8). En estas circunstan--
cias lesiones completas de C8 y Tl podr!an hacerse pensar -
en lesiones completas del nervio cubital en el antebrazo. 
For otra parte, debido a la expansi6n distal de su inser~i6~ 
el musculo flexor carpi ulnaris alcanza al pisiforme y es -
capaz de realizar una acci6n abductora del V dedo que es 
especialmente evidente cuando existe una paralisis del mus-
culo abductor digiti minim! y fibrosis del mfsmo. En estas 
circunstancias la situaci6n engaffosa puede hacer pensar en 
f'IGUHA 8 
EL FLEXOR CARPI GENERAI.MNI'E ROCIBE SU INERVPCI(lll !VIORA DE C8 PF.RO PUEDE TAMBIEN OBTE-
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una lesi6n del nervio cubital localizada en la mano afectando a 
la rama profunda del nervio. 
2.- El nervio axilar o circunflejo puede pasar desapercibido en 
una lesi6n severa debido a que, en ocasiones, el musculo su 
praespinoso es capaz de abducir el brazo hasta mas de 90Q -
supliendo perfectamente la acci6n del deltoides (58, 182). 
Por otra parte, la par!lisis completa deltoidea puede inter 
pretarse tambien como incompleta debido a que la cabeza la! 
ga del biceps, el coracobraquial y el trapecio pueden con--
fundirse facilmente con movimiento muscular atribuible al -
,deltoides (183). 
3.- En relaci6n con la paralisis del nervio radial tambien pue-
den verse algunas situaciones engafiosas. As!, la posibili--
dad de extensi6n de la falange distal del pulgar es relati-
vamente frecuente en lesiones completas del nervio, y tiene 
au origen en la acci6n secundaria del musculo abductor poll! 
cis brevis y el musculo adductor pollicis longus. Sin emba! 
go, este movimiento extensor es d~bil y no puede producirse 
en posici6n de hiperextensi6n de la falange proximal. Una -
situaci6n opuesta tambien puede darse al observar paresia 
completa del extensor pollicis longus, que no debe confun--
dirse como signos de lesi6n radial, ya que puede encontrar-
se rotura del tend6n por causas varias como artritis reuma-
toide yen relaci6n con la fractura de COLLES (183). La fi-
brosis por paresia total cr6nica del extensor digitorum co-
munis puede crear tambien una situaci6n engafiosa de supues-
ta actividad reinervadora en el nervio radial ya que, en es 
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tos casos, la flexi6n de los dedos desencadena extensi6n de 
la mufieca que 16gicamente no se debe a la acci6n de los ex-
tensores del carpo (58, 184). 
4.- El nervio musculo-cutaneo puede llevar en su origen un tra-
yecto an6malo siguiendo al_nervio mediano y ello puede hacer 
ver, en la pr~ctica cl!nica, una lesi6n pequefla en tercio 
superior de brazo que alcanza a los dos nervios (169). En 
las par~lisis completas del nervio musculo-cutaneo tambien 
puede verse flexi6n del codo bastante en~rgica que tiene su 
origen en la acci6n flexora principal del musculo brachiorr~ 
dialis y la acci6n secundaria del pronator teres. Adem~s, -
el nervio radial puede tener parte de inervaci6n sobre el -
musculo braquial anterior lo que puede ser origen de un nu~ 
vo mecanisme para la conservaci6n de la flexi6n del codo en 
lesiones totales del nervio musculo-cutaneo (183). 
5.- Las lesiones completas asociadas del nervio mediano y cubi-
tal pueden conservar cierta capacidad flexora del carpo de-
bido a la acci6n secundaria del musculo abductor pollicis 
longus (nervio radial). Id~ntica situaci6n se da en las le-
siones completas del cord6n medial y lateral del plexo cu~ 
do queda conservado el cord6n posterior. Por otra parte, 
los nervios mediano y cubital mantienen frecuentes variaci£ 
nes del patr6n normal de inervaci6n. La mayorfa de las va--
riaciones de inervaci6n de estos nervios tienen su origen -
en las anastomosis entre ambos, A nivel del antebrazo el 
15-20~ de los casos presentan una comunicaci6n entre media-
no, o su rama inter6sea, y el nervio cubital. Esta anastomo 
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sis llamada de MARTIN-GRUBER (177, 178), generalmente tran~ 
fiere fibras motoras del mediano al cubital, aunque transf~ 
rencias de cubital a mediano han sido descritas (185). An! 
vel de la mano existe tambien una frecuente anastomosis en-
tre la rama profunda del nervio cubital y varias ramas pro-
fundae del mediano. Esta anastomosis, llamada de CANIEU-RI-
-CHE (186, 187), puede transferir fibras motoras o sensoria 
les en uno u otro sentido. Las dos anatomosis referidas ex-
plican las multiples variedades de inervaci6n motora y sen-
sorial de la mano que oscilan desde la mano totalmente cubi 
tal (m!s comdn) a la mano totalmente mediana (m~s rara) 
(54). La presencia de las anastomosis puede ser demostrada 
electrofisiol6gicamente (188, 189, 190) y deben de ser teni 
das en cuenta en la valoraci6n del s!ndrome del tdnel del 
del carpo. 
Otra observaci6n interesante sobre las relaciones entre 
nervio mediano y cubital se encuentra en· la posible inerva-
.ci6n del flexor digitorum profundus que en el 50% de los c~ 
sos no sigue. el modelo, descrito com~ normal, de inervaci6n 
mixta en la que la funci6n de los dos ultimos dedos depende 
del nervio cubital y lade los restantes de la rama inter6-
sea del nervio mediano. En efecto, cualquiera de los nervios 
puede extender su inervaci6n parcial o completamente, sien-
do m~s comun que el nervio mediano lo haga inervando tambien 
el cuarto y quinto. dedo de la mano (54, 191). 
6.- En la artritis reumatoide pueden lesionarse los tendones 
flexor digitorum sublimis y flexor pollicis longus aparent~ 
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do un s!ndrome lesivo del nervio inter6seo anterior (183, 
192). 
1.- Es dificil definir el plexo lumbo-sacro normal (figura 9) -
ya que la extensi6n de un nivel radicular, por encima o por 
debajo de su estructura cl~sica, es muy comun, y ello con-~ 
lleva el desplazamiento en el mismo sentido de la ra!z bi--
furcal 14, que puede ceder su lugar de intersecci6n entre -
plexo lumbar y sacro a las raices L5 o L). Ello plantea pr£ 
blemas diagn6sticos en las frecuentes lesiones radiculares 
de estos niveles (193). 
8.- En las lesiones totales del nervio femoral puede encontrar-
se una posible extensi6n de la rodilla debido a la acci6n ~ 
extensora secundaria del tensor fasciae latae (58, 18)). 
9.- El nervio ciatico se encuentra en el 15% de los casos divi-
dido en sus dos partes (ci~tico popl!teo externo y ci~tico 
popl!teo interno (194) ), pero, aunque estas dos porciones 
puedan estar unidas en un solo nervio, siempre es posible 
encontrar un perineuro que las individualiza anat6micamente 
(54), y ello explica la posibilidad de lesi6n parcial del-
ci~tico expresada por afectaci6n total de una sola de sus -
porciones. 
10.- El musculo extensor digitorum brevis (pedio) se encuentra-
inervado en el 25% de los casos por una rama accesoria ori4 
./;'1 
FIGURA 9 
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ginada a partir del nervio peroneo superficial, y esta varia---
ci6n tiene gran importancia debido al amplio uso del musculo en 
la exploraci6n funcional electrofisiol6gica del nervio peroneo 
comun y sus ramas (195, 196). 
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11.- Finalmente, en las afectaciones totales del nervio tibial 
posterior debe considerarse la acci6n secundaria de fle--
xi6n plantar desernpefiada por los rnusculos peroneos y la -
inversi6n del pi~ por acci6n secundaria del musculo tibi-
al anterior (183). 
2-b. M~todos ciinicos de cuantificaci6n lesional y su 
valor diagn6stico 
La detenci6n por exploraci6n neurol6gica de los defec-~ 
tos mot6res, sensoriales, tr6ficos y de reflejos osteotendiosos 
permite, aun con las dificultades referidas mas arriba, reali--
zar en la rnayoria de los casos, un diagn6stico del nervio o ner 
vies lesionados y de la localizaci6n del nivel lesional para c~ 
da case. S{n embargo, el conocimiento del grado de lesi6n, ter-
cer fin diagn6stico, resulta solo aproxirnado aplicando unica~e~ 
te la metodologfa clasica de la exploraci6n neurol6gica. 
Como quiera que el conocimiento del grade de lesi6n del 
nervio resulta irnprescindible para explorar las posibilidades -
evolutivas y aplicar los rn~todos terapeuticos en cada caso, se 
ha intentado aplicar rn~todos cl{nicos de cuantificaci6n del de-
fecto que perrnitan seguir la evoluci6n del proceso de una forma 
mas adecuada. Muchos de estes m~todos son sencillos, perc otros 
son laboriosos y la mayor{a de ellos no logran evitar un compo-
nente de interpretaci6n subjetiva que invalida sus objetivos en 
gran medida. En nuestra opini6n, la cuantificaci6n cl{nica debe 
ser aplicada solo en cases seleccionados y siernpre con la opor-
tuna correlaci6n de m~todos neurofisiol6gicos (vease luego) 
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poniendose de esta forma de manifiesto que como m~todos aisla--
dos son de escaso valor, y que la necesidad de los mismos es li 
mitada. 
Numerosos test han sido disefiados para la valoraci6n de 
la cuantificaci6n del defecto sensorial. Estos m~todos chocan -
con el inconveniente del variable grado de umbral de excitabil! 
dad de cada caso. Las variaciones se explican en relaci6n con 
el receptor, las vias aferentes y la corteza sensorial siendo -
factores tales como la edad, temperatura, duraci6n del est!mul~ 
circulaci6n sanguinea, grado de atenci6n y distintas inhibicio-
nes del est!mulo transmitido, las que pueden justificarlas. Al-
gunas de estas tecnicas han sido expuestas convenientemente en 
revisiones modernas (197, 199, 20C). En cualquier caso, como 
dice OMER (197), "el estudio de la velocidad de conducci6n sen-
sorial nerviosa es la unica tecnica cuantitativa para medir la 
sensaci6n" y este criterio es compartido por nosotros motivo 
por el cual no hemos desarrollado experiencia personal en otros 
m~todos de cuantificaci6n sensorial cl!nica. Menci6n especial -
merece el test de MOBERG (24) que es un test f~cil de realizar 
y constituye un buen anAlisis del defecto simpAtico a trav~s de 
la sudoraci6n. 
El signo de TINEL (25) se aplica como signo de continui 
dad funcional en un nervio lesionado, e incluso la observaci6n 
de su desplazamiento distal a lo largo del nervio da idea de la 
velocidad de reinervaci6n (128). Sin embargo, ciertos dolores-
secundarios a la lesi6n nerviosa pueden malinterpretarse como -
signo de TINEL, tal como ocurre frecuentemente en las lesiones 
de plexo braquial. 
50 
La cuantificaci6n del defector motor presenta tambi~n -
grandes dificultades. Tradicionalmente se aplica la escala (20U: 
Grado 0: ausencia de contracci6n muscular palpable 
0 visible en el musculo. 
Grado 1: trazas de contracci6n visible o palpable 
sin movimiento articular. 
Grado 2: movimiento voluntario sin capacidad anti--
gravitatoria. 
Grado 3: movimiento voluntario con capacidad anti--
gravitatoria. 
Grado 4: movimiento voluntario capaz de ofrecer re-
sistencia. 
Grado 5: fuerza normal. 
Esta escalade inspiraci6n rehabilitadora es de muy es-
caso valor en la aplicaci6n diagn6stica del defecto motor, pues 
la exploraci6n pura de un musculo es dif!cil y, sabido es, que 
los musculos agonistas poseen frecuentemente inervaci6n para 
otros nervios. For otra parte,la diferenciaci6n entre los gra--
dos 1, 2 y 3 es diffcil en la mayorfa de los musculos con signi 
ficaci6n diagn6stica, y el grado 0 y 4 de la clasificaci6n a 
menudo no traducen la situaci6n real de denervaci6n muscular 
que con m~todos electromiograficos se cuantifica de forma muy -
diferente. En consecuencia, creemos que la cuantificaci6n de la 
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denervaci6n solo es posible con tecnicas electrofisiol6gicas 
como despu~s se vera. 
Otros m~todos diagn6sticos especiales son aplicables a 
ciertos casos. Los m~todos de bloqueo nervioso pueden ser apli-
cados al diagn6stico (202). Los m~todos de estudio de la vascu-
larizaci6n tales como el test de ALLEN, el DOPPLER, la arterio-
grafia, la pletismografia y los estudios isot6picos de flujo 
pueden dar buena idea del grado de lesi6n vascular asociada a -
la lesi6n nerviosa, o del deterioro de la funci6n vascular en -
las NT. Sin embargo, no sirven como m~todos aplicables a los 
fines diagn6sticos que nos ocupan (203). La mielografia permite 
apreciar alteraciones para el diagn6stico de las lesiones de 
las raices, tales como las producidas tras la elongaci6n del 
plexo braquial, que al ser arrancadas de la m~dula se aprecian 
como quistes aracnoideos en el nivel correspondiente (58) (fi~ 
ra 10). 
2-c. M~todos neurofisiol6gicos en el diagn6stico de las 
NTL. 
Los m~todos neurofisiol6gicos son los unicos que permi-
ten determinar el grado de lesi6n de un nervio y ratificar el -
diagn6stico clinico de las NTL. 
La aproximaci6n diagn6sti~a realizada con estos m~todos 
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l!a t~cnicas de amplia difusi6n no prete~ 
:tallada de las mismas, que puede ser en-
IS mas recientes al respecto (204, 205, -
JS de inter~s deben ser expuestos en rel~ 
!Urofisiol6gicos para esclarecer la orie~ 
tjo. Desde un punto de vista general, las 
.cas, que nos pueden interesar para la 
:a y cuantitativa de la funci6n motora y 
onsideradas en tres grandee grupos . 
. ad mdscular alterada al est!mulo el~ctri 
:ulo denervado: Los prime~os m~todos neu-
s a las NTL estudiaban la funci6n mot6ra 
enervaci6n del mdsculo. Si una lesi6n 
enervaci6n mdscular, el musculo denerva~ 
el~ctrico de forma muy diferente del nor 
cO desde hace tiempo ha sido la base de -
el diagn6stico y pron6stico del grade de 
·aci6n aparece a los dos o tres d!as de -
ste en cambios en la naturaleza de la 
·l~ctrico y cambios en el caracter de la 
·a la estimulaci6n. 
d puede ser medida por una variedad de -
de forma distinta. Estes incluyen el --
·, determinaci6n de la cronaxia, curvas -
te progresiva y curvas de intensidad-fre 
lterna. La descripci6n de estas t~cnicas 
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puede encontrarse en algunos libros especializados (206). 
Todas estas t~cnicas han caido en desuso en los ultimos 
aflos, pues las determinaciones no son lo suficientemente unifo! 
mes como para emitir un pron6stico, detectar los estad!os mas -
precoces de la denervaci6n, 0 la denervaci6n parcial de un mus-
culo (208, 209, 210, 211, 212). Pese a ello algunos autores 
siguen defendiendo el valor practico de las curvas de I-T que -
parecen ser la t~cnica mas adecuada de entre las descr!tas (21~ 
213), e incluso se han ideado variantes t~cnicas recientes que 
mejoran sus resultados (214). 
La evidencia de reinervaci6n en las curvas de I-T se en 
cuentra 15-18 d!as antes que la contracci6n voluntaria en el 
80% de los casos (208), pero no parece mas pr~coz que la detec-
table por electromiograf!a (215). 
En realidad, podemos concluir, que estas t~cnicas han -
sido superadas por la electromiograf!a directa, que permite de-
tectar de forma mas fiable la denervaci6n muscular, siendo ello 
el principal motivo de su desuso actual. 
2.- La electromiograf!a: El estudio de la actividad el~c 
trica detectada en un musculo puede hacerse en condiciones de -
reposo, actividad voluntaria o actividad evocada por la estimu-
laci6n del nervio correspondiente. 
Los principios basicos del estndio EMG y la descripci6n 
t~cnica del procedimiento pueden encontrarse en varios tratados 
recientes (204, 205, 206, 216, 217, 218) (figuras 11 y 12). S!n 
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embargo, nos interesa analizar algunos aspectos referentes a los 
estudios electromiogr~ficos en relaci6n con el tema que nos ocu 
pa. 
El estudio electromiogr~fico de los musculos afectos por 
una lesi6n nerviosa traum~tica nos permite obtener varios datos 
de inter~s: 
a). Determinar el grado de actividad voluntaria. 
b). Correlacionar el grado de actividad voluntaria de--
tectado en el estudio electromiogr~fico con el obte 
nido en la exploraci6n cl{nica. 
c). Determinar, a partir de la tercera semana de afecta 
ci6n la posibilidad de denervaci6n muscular. 
d). Cuantificar el grado de denervaci6n del musculo. 
e). Determinar si la denervaci6n existente es aguda o-
cr6nica. 
f). Determinar la reinervaci6n en fase incipiente. 
g). Cuantificar el grado de reinervaci6n detectada. 
h). Contrastar los datos entre distintas exploraciones 
pues el procedirniento es suceptible de ser repetido 
y aplicable en todo rnornento de la evoluci6n del pr£ 
ceso patol6gico. 
No vamos a analizar los pormenores de estas posibilida-
des diagn6sticas, pero si nos interesa referir y comentar algu-
nos aspectos de inter~s en relaci6n con el concepto de denerva-
ci6n. 
La denervaci6n muscular se entiende como la p~rdida por 
un musculo de su trofismo motor, que al estar encomendado a la 
fibra nerviosa traduce un grado parcial o total de p~rdida de -
la continuidad·axonal. La p~rdida de fuerza y atrofia muscular 
por desuso, tenotomia e inmovilizaci6n no producen denervaci6n, 
(219) y existe evidencia de que la denervaci6n no se previene 
por el estfmulo nervioso, sino por la continuidad axonal (220). 
Se ha demostrado que en la regulaci6n de los factores tr6ficos 
musculares no desempenan ning6n papel los cambios circulatorios 
directos o indirectos, los nervios vegetativos vaso-motores ni 
las fibras nerviosas aferentes (221). Existe general unanimidad 
en considerar la denervaci6n necesariamente dependiente de la -
p~rdida de continuidad axonal y se piesan que el trofismo museu 
lar depende del flujo axonal ( 222). 
Desde un punto de vista electromiografico la denerva --
ci6n se expresa por la aparici6n de actividades espontaneas de 
diversa indole, pero, en especial, de las denominadas fibrila--
ciones que son facilmente identificables y han sido bien defin! 
das (204, 223, 224). Tambien se sabe que las fibrilaciones no 
son patognom6nicas de la p~rdida de continuidad axonal y que --
pueden aparecer en ciertos procesos miopaticos e incluso en par~ 
sias de origen central. Sin embargo, su interpretaci6n patol6g! 
ca y diagn6stica de denervaci6n no ha sido discutida en las NTL 
(220). 
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Las fibrilaciones son actividades espontaneas que se de 
sarrollan en los musculos denervados y persisten mientras queden 
elementos contractiles vivos o se restablezca el flujo tr6fico 
axonal. En el hombre aparece a los 10-26 dias de la lesi6n ner-
viosa (225) pero la aparici6n es variable de unas esp~cies a 
otras y el tiempo de aparici6n se incrementa a medida que el P! 
so del animal aumenta. As!, en la rata se detectan a las 48 ho-
ras, en el cobaya a los 2-3 d!as y en el mono a los 8 dias (226). 
Los musculos m~s proximales presentan las fibrilaciones antes -
que los diatales (225), y son detectables tanto mas precozmente 
cuanto mas pr6xima se encuentra la lesi6n del musculo denervado 
(227). Estos hechos son facilmente relacionables con el flujo-
axonal. 
Las fibrilaciones se ven afectadas por algunos factores: 
a). Disminuyen con el paso del tiempo (229). 
b). Se acentuan con el aumento de temperatura (230). 
c). Disminuyen cuando la circulaci6n sangu!nea es po 
bre (230). 
d). El e jercicio y ·1a movilizaci6n pasi va del musculo -
aumentan la cantidad de fibrilaciones. 
Las fibrilaciones aparecen, en primer lugar, en la zo-
na muscular pr6xima al punto motor (223, 231, 232) y se difun--
den en poco tiempo a todo el musculo. Sin embargo, el origen no 
parece estar en las placas motrices pues se han detectado en 
cultivos de fibras musculares sin estructura nerviosa neuromus-
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cular (233). Por ello se cree que las placas matrices actuan C£ 
mo marcapasos de las fibrilaciones y que ~stas estarian mas en 
relaci6n con la hiperactividad de la membrana muscular denerva-
da. 
3.- Las t~cnicas electron'eurograficas: Se refieren al es 
tudio de la velocidad de propagaci6n del est~mulo nervioso a tra 
v~s del nervio perif~rico. 
Estas t~cnicas, segdn sea el estimulo evocado, permiten 
estudiar la funci6n motora o la funci6n sensitiva en las llama-
das t~cnicas de velocidad de conducci6n motora y velocidad de -
conducci6n sensitiva. 
La metodologia de las velocidades de conducci6n motora 
y sensitiva y la valoraci6n de sus resultados pueden encontrar-
se en textos especializados al respecto (154, 204, 205). Noso--
tros mismos las hemos descrito en otro lugar (218) y algunas fi 
guras ilustran los principios basicos en que se fundan (figuras 
13, 14, 15, 16 y 17). 
Las t~cnicas de velocidad de conducci6n motora y sensi-
tiva, junto ala informaci6n electromiografica, permiten un es-
tudio muy ajustado del grado de funci6n motora y sensorial, en 
cada momento de la evoluci6n de una NTL. 
En concreto, las velocidades de conducci6n permiten de-
tectar los bloqueos parciales o totales de la conducci6n nervio 
sa para las funciones y/o sensoriales y pueden, en consecuenci~ 
determinar con gran exactitud el nivel lesional del nervio afec 
to. 
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No pretendemos exponer los detalles t~cnicos ni diagn6~ 
ticos en relaci6n con estos procesos pero algunos aspectos pre-
sentan inter~s en relaci6n con las NTL. 
1.- Los potenciales evocados representan la suma de los 
potenciales de propagaci6n del impulso nervioso en 
una poblaci6n de fibras nerviosas y, en concreto, -
son un fiel reflejo de la funci6n de las fibras mie 
linizadas m~s gruesas pero no dan idea de las fibras 
finas amielinicas (154). Siendo las fibras mielini-
zadas sensitivas mas numerosas que las motoras, se 
ha dicho que la velocidad de conducci6n sensitiva-
es m~s sensible que la motora para el estudio de la 
funci6n de un nervio (234). La afirmaci6n, que pos! 
blemente es cierta para el estudio de las polineur£ 
patias, ha sido aplicada, por extensi6n, a las NTL, 
sin verificar suficientemente los resultados que, 
en la pr~ctica, se obtienen sobre estas afecciones 
concretas del nervio perif~rico. 
2.- Las alteraciones de la velocidad de conducci6n en -
las NTL han sido descritas de la forma siguiente 
(205): 
a) En compresiones agudas: 
1.- Reducci6n significativa de la ampli--
tud de la respuesta motora y sensiti-
va cuando se evoca por encima y por -
debajo del lugar de lesi6n. 
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2.- Reducci6n de la velocidad de conduc--
ci6n de las fibras mds rdpidas, moto-
ras y sensitivas, a trav~s de la zona 
de lesi6n. 
].- Conducci6n normal en las fibras moto-
ras y .sensoriales 'distales a la zona 
de bloqueo con amplitud normal del p~ 
tencial evocado. 
4.- Normalizaci6n de los cambios en 7-10 
eemanas. 
b) En compreeiones cr6nicas: 
1.- Prolongaci6n del tiempo de conducci6n 
en mds de doe veces la desviaci6n es-
tandar de los valores normales medias 
2.- Desincronizaci6n de la respuesta que 
ee muestra prolongada y usualmente re 
ducida de amplitud. 
].- Disminuci6n de la velocidad de conduc 
ci6n a trav~s del presunto sitio de -
lesi6n nerviosa. 
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4.- Cambios en la forma del potencial ev£ 
cado por encima y por debajo de la 1~ 
si6n. 
Esta descripci6n no define cuando se puede hablar de una 
forma aguda y cr6nica de NTL, y confirma nuestra impresi6n de -
que la diferenciaci6n entre NT agudas y cr6nicas no ha sido su-
ficientemente establecida, pues falta una correlacci6n funcio--
nal y anatomopatol6gica que, teniendo en cuenta el mecanisme de 
acci6n en cuanto al tiempo de actuaci6n, permita comprender la 
situaci6n real y evolutiva de los casos. 
Como la diferenciaci6n clfnica entre los procesos agudos 
y cr6nicos no es clara, no tiene de particular que el analisis 
de las NTL con m~todos neurofisiol6gicos no diferencie, en la -
practica, estas dos situaciones, y aplique datos obtenidos en -
la mayorfa de los casos en atrapamientos neviosos a situaciones 
con mecanismos de producci6n traumatica aguda (33, 235, 236). 
Desconocemos la existencia de series cl!nicas de NTL 
agudas en las que se analicen con m~todos neurofisiol6gicos las 
diversas localizaciones. Sin embargo, los estudios neurofisiol6 
gicos de los s!ndromes por atrapamiento son mas comunes. Segui-
damente recogemos una relaci6n de los mismos: 
S!ndrome del tunel del carpo (237, 238, 239, 240, 241, 
242, 243, 244). 
S!ndrome del pronador (245, 246). 
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S!ndrome inter6seo anterior (247, 248, 249, 250, 251, 
252, 253, 254). 
Atrapamiento cubital en codo (255, 256, 257, 258, 259, 
260' 261). 
Atrapamiento en el canal de GUYON (262, 263, 264, 265, 
266' 267). 
Nervio radial en canal de torsi6n (268). 
Sindrome del desfiladero costo-clavicular ( 269, 2.70, 
271, 272, 273, 274, 275, 276, 277). 
Nervio femoral en regi6n inguinal (278). 
Nervio safeno (279, 280). 
Nervio peroneo comdn en cabeza peroneal (281, 282, 283). 
S!ndrome del tarso (284, 285, 286). 
La profusa relaci6n de estu~ios neurofisiol6gicos en 
NTL de tipo cr6nico y la ausencia de los mismos en NTL agudas es 
especialmente llamativa, ya que las formas agudas son, incluso 
en ~poca civil, m~s comunes que las cr6nicas. 
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3. CLASIFICACIONES DE LAS NTL. 
Hasta la II ~uerra Mundial el estado postraum~tico de -
un nervio era referido con nombres ambiguos que traducian el a~ 
pecto morfol6gico de la lesi6n o su mecanismo lesivo. Nombres 
como interrupci6n, contusi6n, laceraci6n o compresi6n eran cornu 
nes. Sin embargo, la experiencia acumulada demostraba que la ev£ 
luci6n de los sfntomas en los nervios no interrumpidos era muy 
diferente de unos casos a otros. En efecto, a finales del siglo 
pasado (287) ya se habian descrfto par~lisis transitorias y ERB 
(288) habia referido la posibilidad de una excitabilidad far~di 
ca persistente en un musculo paralizado, lo cual indicaba que -
la lesi6n del nervio producfa un defecto motor sin degeneraci6n 
del mismo. 
La necesidad de correlacionar los sfntomas deficitarios 
de una NTL con la evoluci6n observada en cada caso oblig6 a 
SEDDON a aplicar, durante la II Guerra Mundial, una clasifica--
ci6n atendiendo al grado de lesi6n del nervio (28). Esta clasi-
ficaci6n, pese a la introducci6n de tres neologismos de dificil 
pronunciaci6n, fue pronto aceptada por su simplicidad y es toda 
via ampliamente usada (58):-
a). Neurotmesis:(Corte que implica la separaci6n de las 
partes). Es la palabra usada para describir el esta 
do del nervio que ha sido completamente lesionado -
con interrupci6n del mismo, y sin posibilidades de 
regeneraci6n espont~nea. Este t~rmino es algo m~s -
extenso que divisi6n, pues incluye tambien los casos 
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en los que un masivo proceso cicatricial impide la 
regeneraci6n del nervio pese a su aparente continui 
dad anAtomica. 
b). Axonotmesis: Este t~rmino implica una lesi6n de ti-
po anatomopatol6gico aplicando los conocimientos fi 
siopatog~nicos de las lesiones experimentales. Se -
refiere a la interrupci6n de los axones y de las 
vainas miel!nicas, pero el resto del nervio, es de-
cir, el estroma, est~ conservado. Hay una degenera-
ci6n perif~rica total, pero la regeneraci6n puede -
ocurrir espontaneamente, pues los tubos endoneura--
les intactos pueden conducir el extremo regenerati-
vo del axoplasma a su adecuada conexi6n perif~rica. 
Como puede observarse la diferenciaci6n clfnica 
entre neurotmesis y axonotmesis no puede estableceE 
se, excepto por su conducta evolutiva posterior. 
c). Neurapraxia: (Ausencia de funci6n del nervio). Se ~ 
plica a la ausencia de acci6n durante un tiempo tr~ 
sitorio del nervio afecto. Ciertamente el t~rmino -
es impreciso pues no especifica el tiempo evolutivo 
requerido ni la naturaleza del transtorno. 
La clasificaci6n de SEDDON permit!a, en su concepci6n-
original, unicamente clasificar los grados de lesi6n nerviosa 
"a posteriori", de acuerdo con la evoluci6n obsdrvada, pero no 
TABLA 2 
NEUROTMESIS AXONOTMESIS NEURAPRAXIA 
Patoloq!a 
Continuidad anat6mica Perdida Preservada Preservada 
Lesi6n esencial Desorgani- Degeneraci6n Desmieliniza-
zaci6n total axonal ci6n 
Clinic a 
Paralisis motora Completa Completa Completa 
Atrofia muscular Progresiva Progresiva M!nima 
Afectaci6n sensorial Completa Completa Conservada 
Afectaci6n auton6mica Completa completa Conservada-
Neurofisiolo9:!a 
Reacci6n degeneraci6n Presente Presente Ausente 
Conduc. nerv. distal Ausente Ausente Preservada ~ 
Actividad voluntaria Ausente Ausente Ausente 
Fibrilaciones Presentes Presentes Ausentes 
Recuperaci6n 
Reparaci6n quirurgica Esencial 
Velocidad recuperaci6n 1-2 mm/d!a 
Secuencia reinervaci6n Orden de iner- Orden de iner- No hay orden 
vaci6n vaci6n 
Grado recuperaci6n Imperfecto Perfecto Perfecto 
TABLA 3 
NEUROTMESIS AXONOTMESIS NEURAPRAXIA 
CORTES Y LACERACIONES Cortes y laceraciones 
MISILES MISILES MISILES 
Fracturas FRACTURAS 
TRACCIONES TRACCIONES TRACCIONES 




Operaciones Operaciones Operaciones 
ISQUEMIA ISQUEMIA ISQUEMIA 
Las causas mayores fiquran en maydscula 
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permit!a conocer las posibilidades evolutivas espont~eas antes 
del inicio de la recuperaci6n. Por esta raz6n los conceptos de 
neurapraxia, axonotmesis y neurotmesis precisaron ulteriores d~ 
finiciones atendiendo a bases patol6gicas, cl!nicas y neurofi--
siol6gicas en un intento de compresi6n de la situaci6n funcio--
nal de cada caso antes de conocer su evoluci6n final. El propio 
SEDDON (58) recoge los criterios que definen su clasificaci6n y 
que han sido reproducidos en la tabla 2. 
El an~lisis de los mecanismos de acci6n lesiva tambien 
puede ayudar a la determinaci6n pron6stica de acuerdo con la 
clasificaci6n de SEDDON y ha sido recogido en la tabla 3. 
En 1951 SUNDERLAND propuso una nueva clasificaci6n de -
las NTL en relaci6n con la naturaleza y extensi6n del dafio en -
la anatom!a interna del nervio lesionado (289). Se consideran-
cinco grados de lesi6n en orden de progresiva severidad tomando 
como elementos de referencia el ax6n, el endoneuro, perineuro y 
epineuro (figura 18). 
a). Grado 1: Existe interrupci6n de la conducci6n en el 
sitio de la lesi6n. La continuidad axonal entre el 
cuerpo celular y el 6rgano terminal est~ preservad~ 
aunque pueden ser encontradas algunas alteraciones 
de la mielina en el nivel lesional. No hay degener~ 
ci6n walleriana y el transtorno responsable del blo 
queo de la conducci6n es totalmente reversible. Es-
te grado de lesi6n se identifica con la neurapraxia 
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FIGURA 18: CLASIFICACION DE SUNDERLAND DE LAS NEUROPATIAS TRAUMATICAS 
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taci6n motora total y sensitiva parcial, pues solo 
las fibras propioceptivas se suele afectar. El de--
fecto sensitive cuando es extenso, es siempre muy-
transitorio. La recuperaci6n de la par~lisis puede 
iniciarse en un periodo de tiempo variable que osci 
la de d!as a varios meses, aunque la mayor!a de los 
casos se recuperan dentro de las seis primeras sem~ 
nas y la serie de SUNDERLAND (290) comtempla perio-
dos de par~lisis entre 17-60 d!as, y otros autores 
(144) refieren vuelta a la normalidad entre 6-8 se-
manas. 
La recuperaci6n motora posee la siguientes caracter!stl 
1.- No hay orden de recuperaci6n entre los musculos pa-
r~lizados que puedan referirse a la altura del ori-
gen de sus ramas motoras a lo largo del nervio le--
sionado. 
2.- Todos los musculos se recuperan simultaneamente y -
de una forma completa en un periodo de tiempo muy -
corto a partir de los primeros signos de recupera--
ci6n motora. 
).- El patr6n de recuperaci6n no puede ser explicado S£ 
bre la base de una degeneraci6n walleriana con reg~ 
neraci6n axonal. 
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4.- El comienzo de la recuperaci6n puede estar conside-
rablemente retrasado en unos musculos en comparaci6n 
con otros. 
5.- La recuperaci6n siempre es completa aunque puede e~ 
tar retrasada 3-4 medes, y en los casos m~s severos 
este periodo puede ser m~s extenso. 
b). Grado 2: El ax~n es lesionado y degenera en toda su 
extensi6n distal. Sin embargo, existe integridad de 
la pared endoneural. La desintegraci6n del , axon 
acarrea la ruptura de las vainas miel!nicas y la pr£ 
liferaci6n de las c~lulas de SCHWANN. La regenera--
ci6n de la porci6n proximal del ax6n se inicia tras 
un periodo de tiempo variable, y se realiza a expe~ 
sas de un crecimiento distal. La preservaci6n del -
tubo endoneural permite que este crecimiento alcan-
ce el 6rgano terminal y, en consecuencia, la recup~ 
raci6n de funciones. 
Los transtornos observados y la recuperaci6n de los mis 
mos poseen las siguientes caracteristicas: 
1.- Cl!nicamente se observa p~rdida de todas las funcio 
nes motoras, sensitivas y simpaticas. 
2.- Neurofisiol6gicamente el nervio pierde la capacidad 
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respuesta al estfmulo por debajo de la lesi6n Y se 
observa denervaci6n de los musculos afectos. 
3.- El intervalo entre la lesi6n y la recuperaci6n es -
mayor que en las lesiones de primer grado y debe de 
medirse en meses m~s que en semanas. 
4.- La recuperaci6n de los musculos afectos se hace en 
orden seriado en direcci6n distal, y la recuperaci6n 
de unos musculos antes que otros depende del nivel 
de origen de las correspondientes ramas motoras. Es 
decir, una recuperaci6n explicable por regeneraci6n 
axonal a partir del nivel de lesi6n. 
5.- La recuperaci6n es total pues la preservaci6n de la 
pared endoneural garantiza esta posibilidad. 
c). Grado 3: Existe junto ala desintegraci6n del ax6n 
y la degeneraci6n walleriana una desorganizaci6n de 
la estructura interna del funiculo y una p~rdida de 
la continuidad endoneural. Sin embargo, el perineu-
ro muestra solo cambios mfnimos. El dafio intrafunf-
cular desencadena fibrosis que puede constituir un 
serio obstaculo a la regeneraci6n, y la p~rdida de 
continuidad de los tubos endoneurales no garantiza 
la reinervaci6n de los axones en sus correspondien-
tes tubos. La consecuencia nos conduce a unas posi-
bilidades de reinervaci6n m~s tardias e incompleta~ 
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e incluso a una reinervaci6n an6mala. 
d). Grado 4: La continuidad del tronco nervioso estA 
conservada en su epineuro pero una severa lesi6n 
que comprende el perineuro conduce a una marcada f! 
brosis intranerviosa que impide, de una forma prac-
ticamente absoluta, la regeneraci6n espont~ea a 
trav~s del nivel lesionado. 
e). Grado 5: Existe una p~rdida de continuidad en el 
tronco nervioso que queda dividido f!sicamente, o 
interrumpido de una forma total por un proceso cic~ 
tricial total. Las posibilidades de regeneraci6n es 
pontAnea son nulas. 
Aunque las clasificaciones referidas parten de conceptos 
diferentes, la clasificaci6n de SUNDERLAND atiende a criterios 
fundamentalmente fisiopatog~nicos y lade SEDDON a criterios pr~ 
ferentemente cl!nicos y evolutivos, puede establecerse una rela 
ci6n entre ellas tal como se recoge en la Tabla 4 (300). 
Algunos comentarios cr!ticos deben ser realizados a es-
tos intentos de clasificaci6n: 
1.- Las clasificaciones referidas sirven para ayudar a 
comprender la evoluci6n observada en un determinado 
caso m~s que a preveer las posibilidades evolutivas 
de los rnismos. En efecto, poca informaci6n se pro--
TABLA 4 
SUNDERLAND 







porciona sobre el modo de conocer y establecer un -
grado determinado de lesi6n. En este sentido la ada£ 
taci6n de la clasificaci6n de SEDDON al an~lisis de 
parrunetros cl!nicos, neurofisiol6gicos y mecanismos 
de acci6n lesiva (Tabla 2 y 3) resulta m~s convin--
cente por su sencillez. 
2.- Aunque se admiten estados intermedios entre los gr! 
dos de clasificaci6n es obvio que existen situacio-
nes cl!nicas y evolutivas que no pueden ser entendi 
das de forma adecuada. 
).- Quiz~ por ello los tiempos presuntos de recupera --
ci6n para los distintos grados son establecidos de 
forma bastante grosera y no pueden integrar casos -
evolutivamente muy distintos con otros te6ricamente 
en el mismo grado de lesi6n . 
. 4.- La mayor parte de los inconvenientes referidos tie-
nen su base en los defectos de indole fisiopatog~n! 
ca analizados en el capitulo III-1. En efecto, la 
interpretaci6n de la correlaci6n entre alteraci6n-
funcional y alteraci6n estructural resulta insufi--
ciente tal como hasta ahora ha sido usada. En conse 
cuencia, no sirve para explicar los grados de lesi6n 
definidos en las clasificaciones. 
5.- Las clasificaciones referidas han sido usadas de 
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forma analoga tanto para las NTL de tipo agudo como 
para las de tipo cr6nico y creemos que ello es ori-
gen de gran confusi6n a la hora de valorar la evolu 
ci6n de los casos. 
6.- Los estudios neurofisiol6gicos que constituyen la-
mejor forma de conocer el estado real en cada momen 
to de la evoluci6n de una NTL no han sido incorpor~ 
dos con suficiente ~nfasis en las clasificaciones -
al uso. 
4. ESTUDIOS EVOLUTIVOS DE LAS NTL Y SUS PAUTAS DE TRATA 
MIENTO. 
Los estudios que basta la actualidad han sido realizados 
sobre la evoluci6n de las NTL corresponden, en cu mayoria, a ex 
periencia obtenida en ~poca de guerra y fundamentalmente a las 
grandes series recogidas en la II Guerra Mundial (301, 302, 30l 
304, 306, 305). Estas grandes series han determinado de forma-
absoluta las pautas de tratamiento en las NTL. 
Aunque las NTL se han venido incrementando de forma muy 
evidente en la ~poca industrial, es llamativo el hecho de que -
las series sobre la evoluci6n, pron6stico y tratamiento en tiem 
pos de paz son muy escasas (307, 308, 309, 310). 
Algunos aspectos deben ser considerados como caracterfs 
ticas diferenciales entre las NTL en ~poca de guerra y en ~poca 
civil. 
a). La distribuci6n de edad y sexo: En ~poca de guerra 
existe un marcado predominio de varones jovenes 
frente a la distribuci6n m~s amplia de la ~poca ci-
vil. 
b). Los mecanismos de lesi6n: En ~poca de guerra existe 
un predominio de lesiones por misiles de alta velo-
cidad que actuan sobre el nervio de forma muy dife-
rente a la laceraci6n, incisi6n, tracci6n y compre-
si6n de ~pocas civiles. 
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c). La localizaci6n de las lesiones: En ~poca de guerra 
las lesiones se localizan preferentemente en partes 
proximales de los miembreos (306) mientras que en 
~poca civil las localizaciones distales son mucho -
m~s frecuentes. 
d). La severidad de las lesiones: Las lesiones de ~poca 
de guerra son cuantitativamente m~s severas y fre--
cuentemente complicadas por herida abierta, infe --
cci6n, destrucci6n de partes blandas y afectaci6n 
vascular. Estos hechos son mucho menos frecuentes -
en ~poca civil. 
e). Las NTL de tipo agudo son la base de las series pu-
blicadas sobre material de guerra mientras que en -
~poca civil se ha tenido tendencia a la descripci6n 
y estudio de los sindromes cr6nicos por atrapamiento 
nervioso. 
Las razones expuestas hacen muy aconsejable el estudio 
en una gran serie, de los problemas evolutivos de las NTL en ~P£ 
ca civil aplicando metodologias diagn6sticas actualizadas. En -
nuestro conocimiento ello no ha sido realizado hasta la fecha. 
Por otra parte, las sistem~tica exclusi6n de neuropatias cr6ni-
cas (atrapamientos) en las grandes series de guerra, y el esca-
so ~nfasis sobre las NTL agudas en ~poca civil, obligan al con-
traste evolutivo entre estos grupos, y ello tampoco ha sido re~ 
lizado hasta la fecha. Pr~cticamente todos los conocimientos di 
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fundidos sobre la evoluci6n y pron6stico de las NTL correspon--
den a experiencias de guerra sobre neuropatias agudas. 
Para el an~lisis de los conocimientos actuales de las -
posibilidades evolutivas de las NTL hemos diferenciado dos apaE 
tados: 
4-a. La evoluci6n natural de las NTL (Tratamientos no 
quirdrgicos). 
La capacidad regenerativa y funcional del nervio peri--
f~rico hace posible la recuperaci6n espontanea de una NTL. El -
tiempo requerido para ello es variable y depende fundamentalmeg 
te del grado de lesi6n del nervio. El primer problema que se 
plantea es si existe degeneraci6n axonal, pues en ese caso se -
requiere para la recuperaci6n unas condiciones favorables que -
permitan la reinervaci6n, y ello se lleva a cabo en un tiempo -
que groseramente puede ser calculado en relaci6n con: 
1.- Distancia a reinervar. 
2.- Velocidad de reinervaci6n particular para cada cas~ 
J.- Factores que influyen en la reinervaci6n analizados 
en el apartado 1-e. 
En nuestra opini6n los trabajos y series de casos refe-
ridos al tiempo de recuperaci6n espontanea de un nervio lesiona 
do incurren sistematicamente en errores de interpretaci6n que -
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tienen su origen en: 
a). Se tiene tendencia a no considerar el grado dele--
si6n del nervio. 
b). Se desprecian los casos de rapida recuperac~6n y, -
en consecuencia, los de grado de lesi6n menor. 
c). Los estudios se centran sobre los casos en los que 
la alteraci6n funcional persiste durante sernanas, -
meses o afios, y a todos ellos se tiene tendencia a 
aplicar los conocimientos obtenidos sobre la degen~ 
raci6n y regeneraci6n de tipo walleriano. 
d). La distancia a reinervar se considera igual ala 
que existe entre el nivel de lesi6n y los rnusculos 
par~ticos, presurniendo que la degeneraci6n del ax6n 
se extiende necesariamente a toda la porci6n distal 
al nivel de lesi6n. 
Las razones expuestas han llevado a una gran confusi6n 
en la cornpresi6n de la evoluci6n natural y posibilidades de re-
cuperaci6n espontanea de las NTL. Po ello la correlaci6n entre 
clasificaci6n por grado de lesi6n y tiempos requeridos para la 
recuperaci6n espontanea resultan desconcertantes al analizar la 
literatura. El confusionismo es especialmente evidente en las -
NTL de rapida recuperaci6n, es decir, en las de evoluci6n mas -
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satisfactoria. Es cierto que la evoluci6n espo1;1tlinea de los ca-
sos con recuperaci6n satisfactoria aleja la indicaci6n interve~ 
cionista sobre el nervio, y que los planteamientos quirdrgicos 
han predominado basta ahora en las NTL. Por ello, no es de ex--
trafiar que la evoluci6n natural, a pesar de ser m~s comdn que la 
quirdrgica, haya sido peor estudiada basta la fecha. Sin embar-
go, paradojicamente la indicaci6n quirdrgica se ha basado en g~ 
neralizaciones arbitrarias de la interpretaci6n del tiempo nece 
sario para la posible recuperaci6n espontanea. 
Un ejemplo reciente de lo que venimos exponiendo es la 
pa~ta de actuaci6n y tratamiento recogida por OMER (311) en el 
esquema siguiente: 
a). Lesiones nerviosas secundarias a fracturas diafisia 
rias: esperar 4-5 meses la recuperaci6n espontanea 
pues el 85% recuperan en 4 meses. 
b). Lesiones del nervio secundarias a fractura-disloca-
ci6n: esperar la recuperaci6n espontanea 4-9 meses. 
c). Lesiones del nervio secundarias a arma de fuego: e~ 
perar la recuperaci6n tras el desbriaaje cuando el 
nervio no se ve lesionado 9-10 meses, pues el 70% -
se recupera espontlineamente en 9 meses. 
d). Se debe explorar quirdrgicamente a los 3-4 meses las 
lesiones completas del nervio por arma de fuego,las 
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lesiones por estiramiento y las lesiones secunda 
rias a fractura adyacente a las articulaciones. 
e) •. Las laceraciones nerviosas se suturan en el memento 
de la lesi6n. 
Pautas parecidas son utilizadas de una forma general 
por la mayor parte de los autores y proceden de la aplicaci6n a 
cases concretes de experiencia obtenida en gran ntimero de cases 
agudos durante las Grandes Guerras. As!, por ejemplo, FOERSTER 
(312) recogia ya en la I Guerra 2.915 cases de lesiones nervio-
sas y observaba que las producidas por arma de fuego mejoraban 
en un 67%. Experiencia semejante es recogida por otros autores 
(313, 314, 315). 
En cuanto a las lesiones nerviosas secundarias a fractu 
ra cerrada se admite generalmente que el pron6stico es bueno y 
la evoluci6n espontanea se alcanza entre el 70 a 83% de los ca-
ses segdn los autores (303, 316, 317, 318, 319, 320). 
En cualquier case es obvio al revisar la literatura que 
el estudio de la evoluci6n espontanea no ha side suficientemen-
te abordado, y que incluso la aplicaci6n de t~cnicas neurofisio 
16gicas a la comprensi6n de la situaci6n evolutiva con recuper~ 
ci6n espontanea ha side muy incomplete, a pesar del gran incre-
mento de las NTL en la ~poca industrial. 
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4-b. La evoluci6n de las NTL con tratamiento quirUrgico. 
La indicaci6n quirUrgica en las NTL se viene planteando, 
hasta ahora, como una consecuencia 16gica de la necesidad de e~ 
plorar el nervio lesionado cuando el tiempo de posible evoluci6n 
espontW1ea ha s~do superado. Como quiera que el tiempo de evolu 
ci6n espontdnea se calcula muy groseramente a causa de los erro 
res referidos en el apartado anterior, la intervenci6n quirurgi 
ca constituye, en la mayoria de los cases, una actitud de expl£ 
raci6n morfol6gica del grade de lesi6n, m~s que una actitud te-
rapeutica sobre. una lesi6n sin conocidas posibilidades de evol~ 
ci6n espont~ea. Ello quiere decir que la indicaci6n de explor~ 
ci6n quirdrgica desconoce en muchos cases el grade de lesi6n 
del nervio antes de la intervenci6n y que, en estas condicione~ 
la posibilidad de interferir con el acto quirurgico un inicio -
de reinervaci6n, e incluso empeorar el grade de lesi6n de los -
nervios, no puede ser suficientemente obviada. Nosotros creemos 
que la intervenci6n quirurgica debe ser indicada con un conoci-
miento previo del diagn6stico en cuanto a nivel localizador de 
la lesi6n y el grade de lesi6n del nervio. Para ello la aplica-
ci6n de m~todos neurofisiol6gicos resulta imprescindible y per-
mite cuando las t~cnicas son convenientemente repetidas conocer 
la tendencia evolutiva de cada caso. 
La exploraci6n quirurgica, ademas de interferir con las 
posibilidades evolutivas, puede plantear en el acto quirdrgico 
problemas de actitud;· pues la existencia de un neuroma en conti 
nuidad no permite conocer el grade de funci6n a trav~s de la le 
si6n. Para resolver este problema se ha preconizado una t~cnica 
de estimulaci6n nerviosa peroperatoria del propio nervio (321, 
322, 323). Indudablemente ello es muy util y debe realizarse s~ 
bre cualquier nervio a intervenir en el que se observe un neur~ 
ma en continuidad, pero ello no impide el conocimiento previo de 
el grado de lesi6n nerviosa mediante el estudio de su funci6n -
con t~cnicas neurofisiol6gicas. Este proceder permite indicar y 
plantear la intervenci6n quirlirgica con mayor seguridad diagn6~_ 
tica. 
No pretendemos exponer las distintas t~cnicas quirurgi-
cas que se han preconizado para las NTL pues ello excede nues--
tra intenci6n y objeto de trabajo. Algunos tratados especializ~ 
dos pueden ser consultados al respecto (54, 58, 60). 
La valoraci6n de resultados quirurgicos es otro proble-
ma de gran dificultad en relaci6n con la evoluci6n de las NTL. 
Infinidad de experiencias personales han sido referidas a lo 
largo de los afios. Tampoco constituye este aspecto el objeto de 
nuestro estudio, pero s! nos interesa destacar que el conoci--
miento de la evoluci6n de los casos tras un procedimiento qui--
rUrgico, mediante la aplicaci6n de m~todos cuantitativos del t! 
po neurofisiol6gico es muy escasa y ello creemos invalida en 
gran medida los resultados de las grandes series. 
HIPOTESIS DE TRABAJO 
==================== 
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IV. HIPOTESIS DE TRABAJO. 
El presente trabajo pretende abordar el problema de las 
neuropat!as traumaticas agudas y cr6nicas en sus aspectos diag-
n6sticos, evolutivos y pron6sticos, basandose en la experiencia 
personal de 515 casos estudiados a lo largo de los ultimos 5 
afios. 
Se ha partido del hecho elemental de considerar las NTL 
como procesos esencialmente evolutivos en los que los defectos 
.de las funciones motoras, sensoriales y tr6ficas del nervio pe-
rif~rico se modifican a lo largo de la evolhci6n natural o tras 
la acci6n terapeutica practicada. Por ello la necesidad de cuan 
tificar y comprender e·l estado neuromuscular de cada momento 
nos ha llevado a elaborar un m~todo integrado de estudio en do~ 
de los s!ntomas y signos neurofisiol6gicos del paciente orien--
tan hacia un diagn6stico clfnico de la lesi6n nerviosa y su po-
sible localizaci6n. Este presunto diagn6stico cl!nico debe ser 
ratificado con la aplicaci6n de los oportunos m~todos neurofi--
siol6gicos que permiten determinar con mas exactitud el grado de 
lesi6n del nervio. Los estudios as! elaborados son plasmados en 
un informe neuromuscular (INM). 
Los fines de los INM son 
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1. Reflejar de la forma m~s exacta posible la situaci6n 
neuromuscular del momento. 
2. Cuantificar el grado de lesi6n nerviosa. 
). Preveer de acuerdo con el grado de lesi6n las posib1 
lidades evolutivas en orden a una actitud terapeuti-
ca adecuada y la necesidad de un nuevo estudio neuro 
muscular ( ENM) • 
4. Contrastar el grado de lesi6n con evaluaciones neur~ 
musculares sucesivas que ser~ realizadas de acuerdo 
con la evoluci6n prevista. 
5. Orientar las posibilidades terapeuticas en cada ca-
so, y valorar, cuantificando, los resultados de las 
mismas. 
Algunos factores influyen muy directamente sobre la pr~ 
blem~tica diagn6stica, evolutiva y pron6stica de las NTL. 
En primer lugar, en concepto de neuropat!a aguda o cr6~ 
nica. Las NTL agudas (injurias) y cr6nicas (atrapamientos) fre-
cuentemente son consideradas de forma global. En nuestra opini6n 
la diferenciaci6n de runbos procesos es esencial pue-s .. los · probl~ 
mas diagn6sticos, evolutivos y pron6sticos que plantean son di~ 
tintos (Vease apartado III-1-c.). Ello pretende ser abordado 
con un an~lisis adecuado que permita su demostraci6n. 
En segundo lugar, la localizaci6n de la lesi6n nerviosa 
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es otro factor a considerar en nuestro estudio. La relaci6n ana 
t6mica y topogr~fica de los diferentes nervios es fundamental -
para las posibilidades lesionales y para el grado de lesi6n de 
los mismos. Por ello, el an~lisis de las NTL atender~ a crite--
rios de clasificaci6n de acuerdo con el nervio lesionado, su lo 
calizaci6n topogrdfica y su grado d~ lesi6n. 
En tercer lugar, el manejo terapeutico precisa, en mu--
chos casas, modificar la evoluci6n natural del proceso. La efica 
cia y resultado de las distintas medidas terapedticas (por eje~ 
plo, la rehabilitaci6n o ciruj!a) dependen, fundamentalmente de 
la adecuada indicaci6n a lo largo de la evoluci6n del proceso, 
y ~ste aspecto nos proponemos analizarlo con especial cuidado. 
Constituye tambien hip6tesis de ~ste trabajo introducir 
una clasificaci6n lo mAs adecuada posible al grado de lesi6n de 
las NTL en las fases iniciales del proceso, para poder estable-
cer la evoluci6n pron6stica. 
Finalmente, el presente trabajo pretende analizar la 
eficacia diagn6stica y grado de contribuci6n al manejo clfnico 
y terapeutico de nuestro m~todo de estudio, pues, aunque el uso 
de m~todos neurofisiol6gicos en el diagn6stico de las NTL es 
universalmente reconocido, no ha sido suficientemente contrasta 
do frente a criterios estrictamente cl!nicos. 
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V. MATERIAL Y METODOS. 
1.- MATERIAL. 
Se han estudiado 515 casos de NTL recogidos en la Sec--
ci6n de Neuromuscular del Servicio de Neurolog!a de la C.S. 12 
de Octubre en el periodo comprendido entre los afios 1.976 a 
1.981. 
La selecci6n de casos ha sido establecida de acuerdo 
con la definici6n de NTL en los siguientes t~rminos: Neuropat!a 
Traum~tica Localizada es el proceso lesivo del nervio perif~rico 
que tiene su origen causal en la acci6n mec~nica de una fuerza 
que incide sobre un nivel determinado del mismo. 
Algunas caracter!sticas de la muestra estudiada merecen 
algunos comentarios: 
1. El diagn6stico de NTL ha sido establecido unicamente 
de acuerdo con la definici6n. 
2. Los casos diagn6sticados de NTL han sido centraliza-
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dos para el estudio diagn6stico, pron6stico y evolu-
tivo en el Servicio de Neurolog{a (Secci6n de Neuro-
muscular). 
3. La metodolog!a de estudio ha sido uniforme para to--
doe los casas. 
4. No ha existido selecci6n de casas, y los estudios se 
han iniciado en las fases m~s precoces de la evolu--
ci6n. 
5. El Hospital recoge patologia asistencial no seleccio 
nada pero con un alto !ndice de casas de urgencia y 
preferentemente traum~ticos. 
Las caracter!sticas expuestas hacen de nuestra eerie 
una muestra representativa de NTL en ~poca civil. 
El material ha sido subdividido para su estudio consid~ 
rando dos grandes grupos: Neuropat!as Traum~ticas Localizadas 
Agudas (NTL agudas) y Neuropat!as Traum~ticas Localizadas Cr6ni 
cas (NTL cr6nicas). 
Se han establecido entre ambos grupos los siguientes 
criterios diferenciales: 
NTL Agudas 
1. El memento de aparici6n puede ser determinado. 
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2. Las circunstancias causales que rodean la aparici6n 
de la neuropat!a son conocidas. 
). Et mecanisme de lesi6n suele ser con exposici6n tem-
poral muy corta y generalmente analizable. 
4. El diagn6stico del nervio afecto y nivel localizador 
suele ser facilmente reconocible con m~todos cl!ni--
cos. 
5. La aplicaci6n de m~todos neurofisiol6gicos permite -
reconocer un grado lesional de posibilidades evoluti 
vas variables. 
6. La sintomatolog!a observada procede del defecto en -
las funciones motoras sensitivas y tr6ficas. 
1. La evoluci6n natural presenta una clara tendencia a 
la mejoria y curaci6n del proceso. 
8. Pueden conducir a un proceso residual de tipo cica--
tricial con defecto establecido. 
NTL Cr6nicae 
1. La aparici6n es.insidiosa y no puede establecerse un 
momenta determinado de lesi6n. 
2. Las circunstancias causales son vagas y normalmente 
desconocidas. 
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). La lesi6n se produce con mecanismos complejos genera! 
mente de acci6n repetitiva. 
4. El nivel localizador de la Neuropat!a frecuentemente 
es de dif!cil diagn6sticos cl!nico. 
5. El grado de lesi6n al estuadiar con m~todos neurofi-
siol6gicos suele circunscribirse a un cierto grado -
de degeneraci6n axonal. 
6. La sintomatolog!a es insidiosa y generalmente proce-
de del defector motor o sensorial con un predominio 
de sintomatolog!a positiva sensitiva y ausencia de -
sintomatolog!a tr6fica. 
1. La evoluci6n natural es t6rpida y con escasa tenden-
cia a la recuperaci6n. 
8. Las secuelas de las NTL agudas no deben ser inclui--
das. 
Con ~stos criterios se han analizado 382 casos de NTL -
agudas y 133 de NTL cr6nicas. 
En la tabla 5 se recogen algunos datos del material de 
estudio. 
Muchos de los casos presentaron lesi6n de 2 o mas ner--
vios lo que eleva el nUmero total de nervios lesionados a 515 -
para las NTL agudas y 172 para las NTL cr6nicas. La mayoria de 
98 
los estudios referentes al grado de lesi6n, evoluci6n y pron6s-
tico se han realizado considerando el numero total de nervios -
lesionados en lugar del n~mero de casos. En total han sido est~ 
diadas 687 NTL. 
La distribuci6n por d~cadaa y sexos han sido recogidas 
en las figuras 19 y 20. 
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2.- METODOS. 
Los estudios clinicos y diagndsticos han sido realiza--
dos con un m~todo deductivo plasmado en INM pr~cticados en mom!n 
tos dados de la evolucidn. Los fines y objetivos del INM han s! 
do recogidos con anterioridad (vease hipotesis de trabajo}, y, 
basandose en ellos, se ha disefiado la linea diagndstica razona-
da con la siguiente estructura: 
a) Datos de historia y anamnesis: Se recogen los datos 
positivos y negativos de la historia clinica que in-
ciden en el diagndstico localizador y prondstico de 
la.NTL. Se hace especial ~nfasis en los datos que--
han de ser manejados en el juicio diagndstico (vease 
luego), as! como en los m~todos terapeuticos utiliz~ 
dos con anterioridad. 
b) Datos de exploracidn neuromuscular: Debe comprender 
los datos positivos y negativos utiles para el diag-
n6stico localizador de la NTL. En este sentido se ha 
procurado seguir el siguiente proceso. 
1.- Movilizaci6n pasiva articular para de -
terminar posibles limitaciones de movi-
mientos. 
2.- Existencia de dolor, actitud anti~lgica 
d cualquier trastorno subjetivo (ejempl~ 
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colaboraci6n irnposible) que irnpida la -
valoraci6n de la fuerza 6 sensibilidad. 
).- Balance muscular de la musculatura iner 
vada por el nervio afecto y contraste -
contralateral. 
4.- Determinaci6n del grado de atrofia y re 
tracci6n muscular de los musculos par~­
ticos. Contraste contralateral de ~stos 
datos. 
5.- Estudios del defecto sensitivo que debe 
referirse a la zona afecta, extensi6n de 
la misma, grado de transtorno sensitivo 
y capacidad discriminativa del dolor. 
6.- La cuantificaci6n del defecto sensitivo 
de la exploraci6n cl!nica se ha realiza 
do con la capacidad de discrirnanaci6n -
dolorosa entre dolor al pinchazo (alfi-
ler) y tacto y no se han utilizado otras 
t~cnicas cuantitativas del dolor. 
1.- Estudio del defector vegetativo que, en 
la medida de lo posible, debe ser cuan-
tificado con t~st de sudoraci6n de MOE-
--BERG (24). 
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8.- Obtenci6n de los reflejos osteotendino-
sos dependientes de las metameras de 
inervaci6n correspondientes al nivel 
presuntamente lesional contrastando los 
resultados con el lado contralateral. 
Los datos obtenidos permiten realizar, de acuerdo con-
los conocimientos anat6micos, topogr~ficos y fisiol6gi-
cos un diagn6stico de lesi6n nerviosa y presunto nivel 
localizador de la misma. 
El diagn§otico orientador llevar~ al disefio y aplica --
ci6n de las t~cnicas neurofisiol6gicas adecuadas para -
ratificar y precisar ~ste diagn6stico y poder finalmente 
cuantificar el grado de lesi6n. 
c) Estudios Neurofisiol6gicos: Los estudios neurofisio-
16gicos pr~cticados han sido de tres tipos: 
1.- EMG : Se ha realizado'el estudio EMG de los mdsculos 
par~ticos seleccionados en cada momento y ca-
so, con el fin de ratificar el presunto grado 
de denervaci6n y reinervac~6n. Se ha utiliza-
do un electromi6grafo MEDELEC MS-6 de dos ca-
nales, provisto de unidad de retardo SDS-6 e 
inscriptor en papel fotografico Kodak Lina--
graph 1.895. El registro se efectu6 mediante 




El estudio EMG comprendia los siguientes as--
pectos segUn t~cnicas de BUCHTHAL y ROSENFALCK 
{324): 
Actividad espontdnea muscular (en reposo). 
- Actividad de inserci6n. 
- Patr6n de actividad voluntaria al esfue~ 
zo mdximo (morfolog!a y amplitud media). 
- Estudio de unidades matrices (duraci6n y 
amplitud mediae incidencia de polifasia). 
- Grado de reinervaci6n. 
2.- Estudio de conducci6n nerviosa motora: La estimula-
ci6n del nervio proximal y distal al presunto nivel 
lesional ha sido prdcticada con un estimulador NT-~ 
utilizando para el andlisis de la respuesta motora 
el electromi6grafo MEDELEC MS-6. Se ha podido deter 
minar los valores siguientes segUn los casos: 
- Latencia distal motora. 
- Velocidad de conducci6n motora infrale-
sional. 
- Velocidad de conducci6n motora transle-
sional. 
103 
- Estudio del potencial evocado motor (am-
plitud, duraci6n y morfologia). 
Los valores obtenidos fueron comparados con los patro--
nes de normalidad del Instituto Neurofisiol6gico de Co-
penhague (Buchthal). 
3.- Estudio de conducci6n sensitiva: Se ha analizado el 
potencial evocado sensitivo ortodr6mico para la cu~ 
~ificaci6n del defecto sensitivo aplicando la t~cni 
ca de BUCHTHAL, ROSENFALCK y BEHSE (154). Para ello 
se han utilizado electrodos de registro DISA 90131 
,y, el ~stimulador y electromi6grafo referido con an-
terioridad. 
Se han podido determinar los valores siguie~tes se-
.gUn los casos: 
- Latencia distal sensitiva. 
- Velocidad de conducci6n distal sensiti--
va. 
- Velocidad de conducci6n sensitiva trans-
lesional. 
- Estudio del potencial evocado sensitivo 
(amplitud, duraci6n y morfologia). 
Los valores obtenidos fueron comparados con los patro--
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nes de normalidad del Instituto Neurofisiol6gico de Co-
penhague (Rosenfalck). 
d) Interpretaci6n y juicio diagn6stico. 
Los datos de los apartados a, b y c han sido integr~ 
dos en cada informe neuromuscular en un juicio diag-
n6stico encaminado a interpretar y razonar la situa-
ci6n real del defecto neurol6gico en cada momenta evo 
lutivo. 
El juicio diagn6stico tiene como fines: 
1.- Diagn6stico del nervio o nervios lesionados. 
2.- Nivel localizador o nivel lesional de los nervios 
afectos. 
3.- Calificaci6n funcional del grado de lesi6n. 
4.- Pron6stico inmediato y necesidad de nueva evalua 
ci6n neuromuscular. 
1.- Diagn6stico del nervio o nervios lesionados: Se ha 
deducido en cada caso al objetivar lesi6n motora 
que afecta a musculos inervados por el nervio o neE 
vios en cuesti6n, asi como al objetivar lesi6n sen-
sorial y/o tr6fica que afecta a zonas de inervaci6n 
cut~nea sensorial del mismo nervio. 
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Para ello nos hemos basado en los conocimientos an~ 
t6micos y funcionales de la distribucci6n inervado-
ra y preferentemente en los de MUMENTHALER y su es-
cuela (57, 168). Algunos esquemas realizados pdr n~ 
sotros mismos en otra publicaci6n (218), han sido-
recogidos en las figuras 5, 6, 1 y 9. 
2.- Nivel localizador o nivel lesional: Se ha deducido 
a~ igual que el nervio lesionado del grado de afec-
. taci6n motora y sensorial y su patr6n de distribu--
cci6n, de acuerdo con los conocimientos anat6micos 
y funcionales ya referidos. 
Las variantes anat6micas han sido contempladas en -
algunas .de_ s~s modalidades m~s llamativas 6 m~s fre 
cuentes. Estas pueden incidir en la interpretaci6n 
de los defectos como ya ha sido analizado en el ap~r 
tado III-2-a. 
).- Calificaci6n del grado de lesi6n: El grado de lesi6n 
nerviosa ha sido calificado de acuerdo con la clas_! 
ficaci6n de SEDDON (28,_ 58) con arreglo ala expos! 
ci6n realizada en el apartado III-3 • 
. Esta clasificaci6n ha sido preferida debido a que S£ 
bre ella es posible encuadrar los hallazgos de las 
~xploraciones neurofisiol6gicas con mayor facilidad 
que en la clasificaci6n de SUNDERLAND (54). 
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El grado de lesi6n ha sido establecido "a priori" -
intentando preveer una evoluci6n determinada y ello 
nos ha obligado a distinguir dos subtipos dentro de 
las axonotmesis, pues, en ocasiones, la preservaci6n 
de ciertos axones era facilmente identificable con 
m~todos neurofisiol6gicos. Esta posibilidad ha sido 
reconocida como axonotmesis incompleta, frente a la 
axonotmesis completa, en donde los axones degenera-
dos impedfan observar el m~s mfnimo grado de conti-
- nuidad funcional del nervio afecto. 
4.- Pron6stico inmediato y capacidad de reinervaci6n. 
La actividad reinervativa naciente de los musculos 
afectos ha sido estudiada electromiogr~ficamente, y 
ha constituido uno de_ los par~etros fundamentales 
-ala hora de valorar la evoluci6n en cada momenta. 
An~lisis de los informes diagn6sticos. 
Para el an~lisis de los informes diagn6sticos se ha el~ 
borado un protocolo de obtenci6n de datos (vease ap~ndice I). 
El protocolo ha sido disenado en arden a la obtenci6n 
de un gran ndmero de datos y en especial a los referentes al 
diagn6stico, evoluci6n, tratamiento y pron6stico de los casas. 
Los datos obtenidos han sido analizados en un ordenador 
DIGITAL de 128 K's con unidad de disco magn6tico. 
107 
El proceso de datos en el ordenador s~ ha realizado so-
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VI. RESULTADOS 
Nuestra serie consta de 515 casos que han sido subdivi-
didos para su estudio en dos subseries de acuerdo con la consi-
deraci6n de cada caso en las NTL agudas o en las NTL cr6nicas. 
Los datos b~sicos del estudio han sido recogidos en la 
Tabla 5, en donde se analizan el numero de casos, el nUrnero de 
nervios, edad media, sexo, tiempo medio de evoluci6n y numero -
de estudios neurofisiol6gicos practicados. 
Las figuras 19 y 20 recogen los datos de la distribu--
ci6n en relaci6n con la edad y sexo. 
La Tabla 6 analiza las circunstancias causales de las le 
siones en las NTL agudas y los antecedentes que pueden haber --
contribuido al desarrollo de las NTL cr6nicas. 
La Tabla 7 recoge el concepto de neuropatfa primaria y 
secundaria en las NTL agudas. En las primeras se incluyen las -
que poseen un mecanismo de lesi6n directo contra el nervio. En 
las segundas, las que se desarrollan con mecanismos indirectos 
secundarios a un estado postraumatico. 
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La Tabla 8 recoge la distribuci6n de lesiones en los 
principales nervios para las NTL agudas y cr6nicas. En ~sta ta-
bla no se han incluido las lesiones multiples de los plexos ni 
las localizaciones bilaterales. 
Las Tablas 9 y 10 analizan los niveles de lesi6n para -
las NTL agudas y cr6nicas. 
La Tabla 11 recoge los grados de lesi6n determinados en 
el ndmero total de nervios de la serie para las NTL agudas y 
cr6nicas. 
Las Tablas 12, 13 y 14. establecen las correlaciones 
diagn6sticas en las NTL agudas entre grados de lesi6n y nivel -
lesional de cada nervio. 
Las Tablas 15 y 16 analizan el valor diagn6stico de 
nuestra metodolog!a para las NTL agudas y cr6nicas, y la influen 
cia del estudio en el manejo cl!nico de los casos. Estos c~lcu­
los han sido.hechos sobre el numero de casos. 
La Tabla 17 recoge los tipos de afectaci6n de las funcio 
nes del nervio en las NTL agudas y cr6nicas. 
Las Tablas 18 y 19, recogen los s!ntomas iniciales y fi-
nales de las NTL agudas y cr6nicas durante el tiempo de evolu--
ci6n de nuestro estudio. 
La Tabla 20 recoge el numero_de casos y nUmero de ner--
vios intervenidos con diversas t~cnicas quirdrgicas para las 
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NTL agudas y cr6nicas. 
La Tabla 21 analiza la distribuci6n de casos quirurgi--
cos en funci6n de la t~cnica utilizada y la localizaci6n lesio-
nal. 
La Tabla 23 recoge la evoluci6n observada subjetiva y -
objetivamente en los casos de NTL aguda y cr6nica. 
La Tabla 24 analiza la evoluci6n subjetiva y objetiva -
detectada en las NTL agudas en funci6n de los distintos grados 
de lesi6n. 
Sobre la Tabla 24 se practic6 un estudio estad!stico 
con el test de x 2 para establecer las diferencias de evoluci6n 
detectables entre las neurapraxias con denervaci6n y las axonot 
me sis. 
Las Tablas 25 y 26 recogen los datos y resultados del -
an~lisis estad!stico realizado entre los distintos grados de le 
si6n de las NTL agudas en funci6n del tiempo de reinervaci6n me 
dido te6ricamente, electromiogr~ficamente y clinicarnente. El es 
tudio estad!stico se ha realizado aplicando el test de la t de 
Student. 
Finalrnente, en el Ap~ndice 2 se han recogido los resul-
tados referentes a los grados lesionales de cada localizaci6n. 
Estos resultados se recogen en cuatro tablas para cada nivel 1~ 
sional. La prirnera tabla, recoge los datos generales del estu--
dio. La segunda tabla, la valoraci6n diagn6stica de nuestros es 
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tudios neuromusculares en el manejo cl!nico y diagn6stico de los 
casos. La tercera tabla, los datos referentes al tratamiento 






Ng total de casas 382 ill 
Edad rce:lia ( anos) 29 41 
Varones/Hembras 304/78 69/64 
Ng rredio infonres NM 3.0 1.9 
Tienp:> rredio de evo1uci6n 30semanas 26 meses 
Ng rredio de EM3 4.7 2.7 
Ng rredio de 'VCM 3.9 2.5 
Ng nedio vcs 1.7 2.0 
NQ de nervios lesionados 
uno 304 (79%) 98 (73%) 
Dos 45 (ll%) 32 (24%) 
Tres 16 (4%) 2 (1%) 
CUatro 12 (3%) 1 (0. 7%) 
Cinco 5 (1%) 0 
N!:2 total de nervios lesionados ill 172 
N!:2 total de N1'L ill 
N!:2 cases bi1aterales 4 (1%) 32 (24%) 

























NEUROPATIAS TRAUMATICAS LOCALIZADAS CRONICAS 
VARONES 
















CAUSAS DE !AI) Nl'L ~ 
Accidentes casuales 
.Ac:cidentes de trafico 
Accidentes 1al:x:lrales 
.Ac:tos medicos ·sin trauma previo 
Anna de fuego 
Agresiones con armas varias 
Inyecciones 
Intento de suicidio 
Otras circunstan:::ias conocidas 
Circunstan:::ias oo aclaradas 
Total casos agudos 
ANTECE:DENI'ES CAUSALES DE LAS Nl'L CR:NICAS 
Traumas profesionales 
Trauma oseo antiguo 
Secuela' de trauma ol::s~trico 




30 ( 7%) 
30 ( 7%) 
12 ( 3%) 
15 ( 4%) 
16 ( 4%) 
3 (0. 7%) 





10 ( 7%) 
53 (40%) 
MECANISM) DE LESICN DE US NTL AGUDAS 






NTL SECtlNDARIAS AL ESTAOO 






Perdida de sustancia 
Infecci6n 



















(1) Varies factores pueden coincidir en un solo caso 
% PRIMARIAS 
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DIS'l'RIBO:IGI DE I.ESICNES EN IDS PRIOCIPALES NERVIOO 
MIEMBro SUPERIOR 
Plexo J:raquial 














N. tibial p::>sterior 
N. peroneo can.ln 
N. sural 








































-No se han incluido las lesiones mlltiples en los plexos ni las lcx::aliza-
ciones bilaterales 
TABlA 9 
UO\LIZM::ICN DE J.AC3 LESICNES (NIVEL LESICNALl 
NI'L llGUDAS NI'L CRCNICAS 
1) PLEXO BRACU!AL 45 (100%) 16 (100%) 
cs 4 ( 8%) 0 
C6 4 ( 8%) 0· 
C7 5 (11%) 0 
C8 9 (20%) 0 
Tl 9 (13%) 0 
Tronco 10 superior 31 (68%) 10 (62%) 
Tronco 1o rredio 21 (46%) 4 (25%) 
Tronco 10 inferior 16 (35%) 3 (18%) 
Divisi6n anterior 1 ( 2%) 0 
Divisi6n posterior 1 ( 2%) 0 
cord6n posterior 8 (17%) 0 
Cord6n rredial 1 (15%) 6 (37%) 
cord6n lateral 5 (11%) 0 
2) NERVIO RADIAL 69 (100%) 3 
.Axi1a 1 ( 1%) 0 
Canal de torsi6n 40 (57%) 0 
Codo 19 (27%) 1 
Supinator 5 ( 7%) 2 
.Antebrazo 4 ( 5%) 0 
3) NERVIO MEDIANO 85 (100%) 92 (100%) 
Brazo 7 ( 8%) 1 
Codo 24 (28%) 1 
Antebrazo 12 (14%) 0 
M.Jneca 33 (38%) 90 (97%) 
Mano 9 (10%) 0 
TABlA 10 
LCX:ALIZACICN DE IAS LESICNES (NIVEL LESICNAL) (Cont.)' 
NTL~ Nll. CtnliCAS 
4) NERVIO CUBITAL 108 (100%) 44 (100%) 
Brazo 3 ( 2%) 0 
CodO 49 (45%) 40 (90%) 
.Antel:razo 24 (22%) 1 ( 2%) 
Mlf\eca 25 (23%) 1 ( 2%) 
Mane> 7 ( 6%) 2 ( 4%) 
5) NERVIO CIATICO 42 (100%) 0 
c. popli teo extemo 42 (100%) (1) 
c. popliteo interno 12 (28%) 
6 ) NERVIO PEROOEX:> o:MJN 53 6 
(1) .Ambas porciones del ciatico p.Ieden lesionarse sinu1taneanente 


















2 ( 1%) 
170 (98%) 
(1} Grados de 1esi6n de acuerdo con 1a c1asificai6n de SEDDON (1942,1943) 
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DISTRIBOCICN DEL GRADO LESICNAL EN LAS I.O:ALIZPCIC!£5 MAS CCMJNFS DE NTL .AGtJOAS 
NEURAPRAXIAS AXCNnMESIS AXCNnMESIS NEtJR:71MESIS '!OrAL N'l'LA 
CCMPIE1'A m:cK'LETA (ro:ALIZPCICNES) 
1) PLEXO BRACUIAL 
cs 0 2 1 1 4 
C6 0 2 1 1 4 
C7 0 3 1 1 5 
CB 0 5 2 2 9 
T1 0 5 2 2 9 
T. 1Q super. 15 13 2 1 31 
T. 1Q rred1o 7 10 3 1 21 
T. 1Q infer. 7 6 3 0 16 
-
: ... ., 
--Div. anterior 0 1 0 0 1 
Div. posterior 0 1 0 0 1 
Cord6n poster. 1 4 1 2 8 
cord6n Itedial 1· 2 2 2 7 
cord6n lateral 0 3 1 1 5 
- --
'lUl'AL 31 57 19 14 121 
~ l3 
DISTRIBOCICN DEL GRAOO LESICNAL EN !AS I.CCALIZPCICNES MAS CCMJNES DE NI'L ~ 
NEURAPRAXIAS AXCNOIMESIS AXCNOIMESIS NEURCJlMESIS '!OrAL NTIA 
CCMPLETA INC.'CM?LETA (I.CX:ALIZPCICNES) 
2) NERVIO RADIAL 
Axi1a 0 0 0 1 1 
Canal torsi6n 21 12 2 5 40 
Codo 5 10 4 0 19 
SUpinator 4 0 0 1 5 
Antebrazo 0 1 1 2 4 
--
'lUl'AL 30 23 7 9 69 -(. 
3) NERVIO MEDIANO 
Braze 1 2 2 2 7 
Codo 6 7 5 6 24 
Antebrazo 1 2 3 6 12 
Mufieca 2 6 7 25 33 
Mano 0 1 3 5 9 
--
'lUl'AL 10 18 20 44 85 
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DISTRIBOCIQ.l DEL GRAOO LESIClW:. EN LAS UCALI~CNES MAS ClMJNES DE NTL .AGtlDAS 
NEURAPRAXIAS AXCNCm1ESIS AXCNm1ESIS ~s 'lUl'AL Nl!A 
CCME'IEl'AS :J:NCn.1P!.ETAS (!OCALIZM:!CNES) 
4) NERV'IO CUBITAL 
Brazo 0 0 1 2 3 
Codo 8 17 14 10 49 
Antebrazo 1 4 a ll 24 
M.lne::a 1 2 5 17 25 
Mane 0 1 2 4 7 
-- --
'lUl'AL 10 24 30 44 108 
-
5) NERV'IO CIATICO 6 3 33 0 42 ,_._. 
c. poplit. ext. (a) 6 30 6 0 42 
c. poplit. int. 1 3 8 0 12 
6) NERVIO PERCNEO CCMlN 
Hueco poplit. 1 6 3 0 10 
cabeza peroneal 10 17 15 1 43 
--
'lOl'AL ll 23 18 1 53 
(a) Ambas porciones del ciatico pueden lesionarse si.mlltanearlente 
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VM.IJRFCIOO DE WS ESTUDICS NEORCMJSCt.1LAR 
NIL~ 
NEORAPRAXIAS AXCNOIMESIS AXCNOIMESIS ~IS 
CG1PLETA IOC'GtPLETA 
Diagn6stico cl!nico EEevio 
Nervio y 1ocallzaci6n 54 (65%) 62 (52%) 61 (53%) 69 (81%) 
Correcto parcial 29 (35%) 55 (46%) 52 (45%) 16 (19%) 
Erroneo total 0 2 ( 1%) 2 ( 1%) 0 
-- -




Influencia de los estudios NM en e1 
rnaneJO c1lJlico y evo1utivo 
Si han inf1uenciado 77 (92%) 108 (90%) 94 (81%) 63 (74%) 
No han inf1uenciado 6 ( 7%) 11 ( 9%) 21 (18%) 22 (25%) 
--
TOI'AL DE CASOS 83 (100%) ll9 (100%) us (100%) 85 (100%) 
Los caJ.culos han sido realizados sobre ntSnero de casos y n6 sobre nUrrero de 1ocalizaciones. 
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VAWRPCIOO DE LOS ES'IUDIQS NEtlRCM1SCtJLAR 
N'I'L CRCNICAS 
Diagn6stico c1inico preyiO 
Nervio y localizaci6n 
COrrecto parcial 
Erroneo total 
'IUI7\L DE CASQS 
Influencia de los estlldios NM en el 
maneJO clinico y evolutivo 
Si han in£1uenciado 
No han inf1uenciado 












.AFJ:X:TJICICN DE !AS FUNCICNES DEL NERVIO EN !AS NTL 
Nl'L AGUDAS Nl'L ClmiC1\S 
Lesi6n notora pura 34 ( 6%) 14 ( 8%) 
Lesi6n sensitiva pura 18 ( 3%) 63 (36%) 
Lesi6n vegetativa pura 0 1 (0.7%) 
Lesi6n de las tres funciones 168 (32%) 7 ( 4%) 
Lesi6n sensitivo-notriz 289 (56%) 84 (48%) 
Lesi6n sensitivo-vegetativa 2 (0.3%) 0 
Irritaci6n sin lesi6n 4 (0. 7%) 3 (1%) 
'IOI'AL DE l.OCALIZACICNES 515 (100\) 172 (100%) 
TABlA 18 
Snm:M\5 miCIAIES (PRESENI'J.ICICN) DE tAs N1'L 
Nl'L AGUDAS Nl'L CR:NICAS 
Defecto rotor total 336 (65%) 2 ( 1%) 
Defecto rotor parcial 155 (30%) 103 (59%) 
M:>tor severo 437 (84%) 25 (14%) 
M:>tor noderado 36 ( 7%) 45 (26%) 
M:>tor leve 18 ( 3%) 35 (20%) 
Atrofia nuscular 289 (56%) 105 (61%) 
Severa 86 (16%) 21 (12%) 
fb:Jerada 88 (17%) 52 (30%) 
M!nJ.ma 115 (22%) 32 (18%) 
Defecto sensitivo total 274 (53%) 2 ( 1%) 
Defecto sensi ti vo parcial 203 (39%) 152 (88%) 
Sensitivo severo 259 (50%) 9 ( 5%) 
Sensitivo noderado 98 (19%) 66 (38%) 
Sensi tivo !eve 120 (23%) 79 (45%) 
Dolor 95 (18%) 113 (65%) 
Tine! positivo 94 (18%) 109 (63%) 
Transtornos tr6ficos 203 (39%) • 8 ( 4%) 
Severos 57 (11%) 1 (0.5%) 
t-b.ierados 88 (17%) 2 ( 1%) 
!eves 58 (11%) 5 ( 3%) 
TOI'AL DE LCCALIZACICNES 515 (100%) 172 (100%) 
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SINJ.a-1AS DE SEX:UEIA DE lAS Nl'L 
Nl'L AGUDAS NTL CRCNICl\S 
Defecto notor total 63 (14%) 2 ( 1%) 
Defecto notor parcial 167 (39%) 81 (61%) 
M:>tor severo lOS (24%) 20 (15%) 
M:>tor rroderado · 31 ( 7%) 28 (21%) 
M:>tor !eve 94 (21%) 35 (26%) 
Atrofia nuscular 125 (29%) 70 (52%) 
Severa 94 (21%) 10 ( 7%) 
M:>derada 22 ( 5%) 42 (31%) 
Leve 9 ( 2%) 18 (13%) 
Defecto sensorial total 89 (20%) 2 ( 1%) 
Defecto sensorial parcial 82 (19%) 91 (68%) 
Sensitive severo 68 (15%) 5 ( 3%) 
Sensitive noderado 39 ( 9%) 18 (13%) 
Sensitive Leve 64 (14%) 70 (52%) 
D:>1or 26 ( 6%) 28 (21%) 
Tmel positive 13 ( 3%) 45 (33%) 
Transtornos tr6ficos 63 (14%) 5 ( 3%) 
Severos 19 ( 4%) 1 (0. 7%) 
~ados 29 ( 6%) 2 ( 1%) 
Leves 24 ( 5%) 2 ( 1%) 
'!UrAL DE I..OCALIZPCIOOES ( 1) 428 (100%) 133 (lCU%) 
(1) El NQ de casos finalizados corresponde al estudio de 428 y 133 localizaciones 
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'!Ul.'AL NQ CASOS 
Nl'L .AGUDAS 
NQ CA90S NQ I.CCALIZH:IOOES 
85 {22%) 100 (19%) 
35 ( 9%) 43 ( 8%) 
14 { 3%) 19 { 3%) 
28 { 7%) 28 { 5%) 
3 {0. 7%) 4 (0.7%) 
5 ( 1%) 6 ( 1%) 
167 (43%) 
79 (20%) 
32 ( 8%) 
278 (72%) 
NTL CR:NICAS 
NQ CASOS NQ I.CCALIZH:ICNES 
42 (31%) 56 (32%) 
0 0 
0 0 
1 (0. 7%) 1 (0.5%) 
16 (12%) 16 ( 9%) 
25 (18%) 39 (22%) 
2 { 1%) ~-~ 
......:...·. 
3 { 2%) 
8 { 6%) 
-
13 ( 9%) 
TABIA 21 
DISTRIBOCIOO DEL TRATN-tiENro CUIR[mGICO POR ux::ALIZJ\CICNES 
t-..'TL PGJDAS ~CAS 
em EPI FAS INJ TRA NEU INJ TRA NEU CIR 
N. radial en axila 
N. radial en canal torsi6n 4 3 1 
N. radial en ccdo 1 1 .. 1 1 
N. radial en supinator 1 1 2 2 
N. radial en antel:n:'azo 1 1 
N. .tredi.ano en brazo 3 1 2 
N. rrediano en codo 6 2 2 2 ;~ 
N. trediano en antel:n:'azo 6 4 1 l ,-:._, 
N. rre:liano en mmeca 2(; u 5 6 1 29 29 
N. nediano en rnano 3 2 1 
(sigue) 
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DIS'l'RIBOCICl~ DEL 'I'RATAMIENlO OOIRJRGia> POR ~ZJICICl£5 ( catt.) 
NTL 1\GCDAS NTL CIOf.ICAS 
CIR EPI FAS INJ TRA NEU . INJ TRA NEU CIR 
N. cubital en hrazo 2 1 1 
N. cubital en codo 12 2 2 6 2 1 16 2 19 
N. cubital en antebrazo 11 5 4 " 2 
N. cubital en rruneca 16 9 5 2 
N. cubital en mano 3 1 1 1 1 1 
N. tibial posterior 2 1 1 1 1 
N. peroneo can.ln 2 1 1 1 1 
-( • .J 
-N. sural 1 1 
N. tibial posterior en tarso 1 1 1 1 
'roi'AL DE ux:ALIZ1CICM:S 100 4a 19 28 
' 
6 1 16 39 56 
(19%) (8%) (3%) (5%) (0.7%) (1%) (0.5%) (9%) (22%) (32%) 
CIR=a Cirugia EPI= SUtura epineural FAS- SUtura fascicular INJ=- Injerto 
TRA= Trasposici6n NEU=a Neurollsis 
E\10I.OCIOO DE LAS NrL 














Total de cases 
NQ CASOO EN ESTUDIO 







21 ( 6%) 





31 ( 9%) 
35 (11%) 
49 (15%) 
11 ( 3%) 
318 (100%) 















10 ( 9%) 
103 (100%) 
10 ( 7%) 
20 (15%) 
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E.VOLOCICN DE IDS DIS'l'IN'm9 GRAlXlS DE LESICN DE LAS NTL J¥;COAS 
NEURAPRAXIAS NEURAPRAXIAS AXCHm1ESIS AXQO.IMESIS ~ 
CCN ~. 'lOI'ALES CG1PLETAS m:cJ.1P!ETAS 
EVOLUCICN OSJETIVA 
CUrac:i6n 42 (87%) {a) 77 (92%) 43 (37%) 30 (26%) 10 (13%) 
Mejor!a i.Irportante 6 {12%) (a) 6 ( 7%) 29 (25%) 38 (33%) 26 (34%) 
Mejeria m:derada 0 0 8 ( 7%) 6 ( 5%) 6 ( 8%) 
r.".ejor:La discreta 0 0 7 ( 6%) 17 (15%) 10 (13%) 
No rrejor!a 0 0 27 (23%) 21 (18%) 23 (30%) 
'!UrN.. DE CASOS 48 {100%) 83 (100%) ll4 (lOO%) 112 (lOO%) 75 (lCO%) 
EVOUJCICN SUBJETIVA 
Funci6n perfecta 42 {87%) 77 {92%) 42 {36%) 29 (25%) 10 {13%) 
Funci6n plena 6 (12%) 6 ( 7%) 16 (14%) 24 (21%) 10 (13%) 
Defecto m!nirro 0 0 10 ( 8%) 10 ( 8%) 11 {14%) 
Defecto rrcderado 0 0 11 (10%) 19 (16%) 12 (16%) 
Defecto severo 0 0 30 (26%) 25 (22%) 22 (29%) 
Otras secuelas 0 0 5 ( 4%) 5 ( 4%) 10 (13%) 
--
'101'/J.. DE CASOS 48 (100%) 83 (100%) 114 (100%) 112 {100%) 75 (100%) 
(a) E1 estudio estad!stico con el test del x2 Il'Ost:r6 valores significativos con p<.0.001 para 
la curaci6n, y p<O. 01 para la curaci6n mas rrejor.ia cuando se cacparan la neurapraxia con 




TIEMPO DE REINERWCICN DE LOS DISTIN'IDS GRAIX)S DE LESICN EN LAS NTL 1GJDAS 
NEURAPRAXIAS NEURAPRAXIAS AXCNOIMESIS AXCNJIMESIS NEUIUIMESIS 
DENERVACICN TOT ALES cc::l-1PLETAS ~
ESTIMACICN TEORICA 
N" de cases (a) 48 (96%) 79 (95%) 91 (76%} 80 (67%} 56 (65%) 
~ Iredio (semanas) 6.98 6.05 14.92 25.28 13.75 
DS 4.91 4.03 10.0 21.21 6.56 
'" 
DETEX:TADO EN EM; 
N" de casas 48 (96%) 74 (89%) 73 ~(61%) 60 (50%) 42 (49%) 
T" rredio ( semanas) 10.23 8.54 18.39 23.83 23.70 
OS 5.51 5.47 9.80 13.50 14.51 
DETEcrADO CLINICAMENI'E w 
-l---.. 
N" de cases 47 (94%) 78 (93%) 71(59%) 57 (47%) 39 (45%) 
Ta rredio ( semanas) 11.06 8.75 27.40 31.14 29.07 
OS 5.78 5.64 13.19 15.68 .17.62 
(a) El nUmaro de cases que han pennitido este estudio es inferior al total dS cases diagnos-
ticados en cada grado de 1esi6n. 
~ 26 
ESTUDIO ESTADISTICO DE LOS DIS'l'Jlm:S GRAOOS DE LESICN DE ~ NTL 1GlOAS EN RE:LACICN CCN EL 











NPD- neurapraxias con denervaci6n 
NPl'= neurapraxias totales 
NPS= neurapraxias sin denervaci6n 
AXC= axcnotnesis carp1etas 
AXI= axonotnesis .incatpletas 
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VII. DISCUSION DE RESULTADOS 
Como ya hemos comentado en otro lugar (vease apartado 
III-4) existen importantes diferencias, entre las NTL observa--
das en ~poca de guerra y las correspondientes a ~poca de paz. -
Sin embargo, las grandes series de poblaci6n militar contrastan 
con las prac~icamente nulas existentes en personal civil. Este 
hecho ha sido resaltado en algunos _trabajos que resultan total-
mente insuficientes como patrones de referencia de las NTL en -
~poca de paz (307, 308, 309, 310). 
Creemos que nuestra serie constituye lamas numerosa 
aportaci6n al conocimicnto de las NTL en ~poca de paz, pues aun 
que cuantitativamente se han descrfto experiencias de mayor nu-
mero de casos (310), el analisis de la problematica clinica, e-
volutiva y pron6stica, no ha sido tenida en cuenta. 
Algunas particularidades de la muestra y m~todos de es-
tudio (vease apartado V), deben ser destacadas, pues hacen de-
nuestra casuistica una aportaci6rt singular al conocimiento de -
las NTL. 
1. La definici6n.~e NTL ha sido establecida para cir--
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cunscribir el tema. Hasta la fecha desconocemos que 
haya sido propuesta otra definici6n de NTL. 
2. Se ha renunciado a una selecci6n previa d.e casos que 
han sido aceptados unicamente bajo el requisite de -
la definici6n. 
3. Se ha aplicado un m~todo de valoraci6n diagn6stica y 
pron6stica, que ha permitido se~tir la evaluaci6n de 
los casos. 
4. La casufstica recoge la incidencia hospitalaria du--
rante cinco aftos, incluyendo los grados de lesi6n mf 
nimo. 
5. La casufstica es suficientemente amplia y ha sido 
orientada hacia la·evoluci6n natural de las NTL fren 
te a una evoluci6n exclusivamente postquirdrgica. 
6. Se han diferenciado en todos los aspectos las NTL 
agudas de las NTL cr6nicas. 
1. Se ha prestado especial. ~nfasis al problema del dia~ 
n6stico y evolu~i6n en una triple vertiente de ner--
vio lesionado, lo~alizaci6n y grado de lesi6n. 
Las razones expuestas hacen imposible, ante la ausencia 
de datos semejantes en la literatura, de una confrontaci6n de 
los resultados y experiencias obtenidas por otros autores. La -
simple diferenciaci6n en cuanto a la evoluci6n clfnica entre 
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NTL aguda y NTL cr6nica, no ha sido suficientemente realizada -
hasta la fecha, siendo obvio que los resultados expuestos, per-
miten conclusiones contrapuestas en los aspectos cl!nicos, dia! 
n6sticos, evolutivos y pron6sticos. En nuestra opini6n ~sta dis 
tinci6n es esencial y constituye una de las aportaciones de 
nuestro trabajo. 
Los datos de estudio correspondientes a nuestra serie, 
recogidos en la tabla 5, permiten o?servar que las NTL agudas -
(382 casos), son mas frecuentes (74.2%), que las NTL cr6nicas 
(133 casos, que representan el 25.8% de la serie). 
La edad media de las NTL agudas es mas baja que la obte 
nida en las NTL cr6nicas. 
Existe.un marcad!simo predominio de varones en las NTL 
agudas, mientras que en las cr6nicas la incidencia entre varo--
nes y hembras es muy parecida. 
Aproximadamente una quinta parte de todos los casos rec£ 
gidos en la casu!stica, presentan lesiones nerviosas multiples. 
Ello constituye una dificultad importante ala hora de valorar 
los resultados, pues el estudio referido al numero de nervios -
lesionados (numero de localizaciones diagn6sticas practicadas), 
resulta 16gicamente mas adecuado que el referido al nUmero de ca 
sos. En las NTL a~ldas el numero de nervios lesionados (locali-
zaciones), es de 515 yen las NTL cr6nicas de 172. Es de resal-
tar que los nervios multiples son mas frecuentes en las NTL a~ 
das, mientras que en las NTL cr6nicas existe una clara tenden--
cia a la lesi6n doble y preferentemente bilateral. Este ultimo 
dato tiene su origen en el hecho de que el sfndrome del tunel -
139 
del carpo presenta una alta tendencia a la lesi6n bilateral y -
constituye la entidad destacadamente m~s frecuente en las NTL-
cr6nicas. 
La distribuci6n de edades (vease figuras 19 y 20), per-
mite observar una·curva monof~sica tanto para las NTL agudas C£ 
mo para las cr6nicas, pero con una clara tendenc;_a a la desvia-
ci6n izquierda (sujetos m~s j6venes) en las agudas. 
Puesto que la necesidad de un nuevo INU se planteaba en 
raz6n de la potencialidad evolutiva de los casos el ndmero me--
dio de INM conduce fundamentalmente al tiempo dedicado al estu-
dio de los casos. En ~ste sentido es de resaltar que las NTL --
agudas han precidado mayor dedicaci6n que las NTL cr6nicas, co-
mo corresponde a su mayo~ potencialidad evolutiva. El tiempo m~ 
dio de evoluci6n es claramente m~s corto en las NTL agudas ,- lo 
que unido a lo anterior nos permite concluir que las NTL agudas 
poseen una clara tendencia evolutiva que se realiza en corto 
tiempo, mientras que las NTL cr6nicas poseen una capacidad evo-
lutiva m~s pobre que precisa tiempos prolongados. 
El numero media de EIIJ.G, VCM y VCS dan idea de los requ~ 
rimientos t~cnicos para el diagn6stico y estudio evolutivo de -
~stos procesos. Sin embargo, puesto que los m6todos diagn6sti--
cos han sido utilizados unicamente para ratificar presunciones 
diagn6sticas y evolutivas clinicas, y los grados de evoluci6n -
entre los distintos casos han sido muy diferentes, no es posi--
ble obtener informaci6n sobre los requerimientos t~cnicos y me-
todologfas diagn6sticas neurofisiol6gicas para un caso determi-
nado. 
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l-An4lisis de las causas de NTL. 
El an4lisis de las causas de las NTL ha sido recogido -
en la tabla 6. Las circunstancias del traumatismo aparecen cla-
ras en las NTL agudas. Muchas de ~stas causas poseen un alto se~ 
tido social pues per~iten una oportuna profilaxis. Por el con--
trario, las NTL cr6nicas prenentan un momenta inicial de la le-
si6n que es impreciso y solo pueden ser valorados algunos fact£ 
res que contribuyen de alguna manera al origen causal de la en-
tidad. Entre las circunstancias del trauma, merecen comentarios 
el nUffiero extremadamente alto de accidcntes tanto causales como 
laborales y de trafico (76% de los casos). Ello es !ndice sign_! 
ficativo de nuestra era industrial. lras lesiones por arma de --
fuego ocupan un lugar 16gicamente mas bajo que en las grandes -
series de guerra (301, 302, 303, 304, 305, 306), siendo en la-
~poca civil producto en su mayoria de agresiones. Un capitulo -
especial, entre las circunstancias causales del traumatismo, 
son las lesiones yatrog~nicas, directamente desencadenadas como 
factor traumatico. Nos referimos a las inyecciones, mas otros -
actos m~dicos sin trauma previo, tales como los secundarios a 
anestesia, intervenci6n quirorgica de tipo no traumato16gico, -
cat~terizaciones, etc .... Estas caumlS ia t, /·Genas suman 4 7 casos 
(12.3%), y 16gicamente son, en su mayoria, facilmente evitables 
con mejor!a de 1a practica m~dica. 
El papel de la yatroGenia nos ha importado mucho a la -
hora de la valoraci6n de las causas de lesi6n en las NTL. Un as 
pecto especialmente interesante es la posibilidad de lesi6n del 
nervio secundariamente a la manipulaci6n de un estado postraum~ 
tico (transporte de un politraumatizado, tracci6n para la reduc 
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ci6n de la fractura, acci6n directa del hueso fracturad~, le--
si6n del nervio en acto quirnrgico traumatol6gico, etc •.• ). El 
an~lisis de ~stas circunstancias ha sido recogido en la tabla ~ 
que considera los mecanismos de lesi6n en las NTL agudas. Cuan-
do la causa f!sica lesiva actua directamente sobre el nervio ha 
blamos de neuropat!a primaria, mientras que aplicamos el nombre 
de neuropat!a secundaria cuando el mecanisme lesivo del nervio 
encuentra su fuerza f!sica en el propio estado postraum~tico. -
Esta diferenciaci6n nos parece de inter~s practico pues es obvio 
que en las neuropat!as primarias no cabe una profilaxis de tipo 
facultative, mientras que en las neuropat!as secundarias cabe -
la posibilidad de que el manejo m~dico del estado postraumatico 
pueda contribuir de alguna manera a la lesi6n del nervio. Esta 
posibilidad implica la obligaci6n de analizar las neuropat!as -
_secundarias en un int.ento profilactico que merecer!a mayor aten 
ci6n. 
Cuando se analiza el mecanisme de lesi6n en las NTL a~ 
das puede observarse que en las neuropat!as primarias (57% de -
las agudas) puede determinarse con facilidad un mecanisme de le 
si6n semejante al estudiado en las neuropat!as experimentales. 
Entre estos mecanismos el mas comun es la herida inciso-contusa 
(50% de las neuropat!as primarias y 27% de las NTL agudas), que 
generalmente se localiza en muiieca o antebrazo y corresponde, 
en gran parte a accidentes casuales o laborales por cortadura -
con cristal. La compresi6n externa ocupa el segundo lugar (28% 
de las neuropat!as primarias y 15% de las NTL agudas), y sere-
fiere a la compresi6n mantenida de un miembro con un mecanisme 
semejante al del manguito en las neuropat!as experimentales. E~ 
te tipo de leoi6n generalmente afecta a·nervios que descansan-
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sobre un plano duro tales como el nervio radial, cubital y per_£ 
neo comun. La elongaci6n (13% de las neuropat!as primarias y 7% 
de las NTLA) se encuentra entre los mecanismos preferentemente 
lesivos del plexo braquial. La lesi6n por inyecci6n quimica 
afecta preferentemente al nervio ciatico tras la inyecci6n glu-
tea y, como despues se verA, existe un claro·predominio de afec 
taci6n en la porci6n posterolateral del nervio, es decir, la 
que constituira distalmente el nervio peroneo comun . 
. 
En las NTLA secundarias varios factores derivados del -
estado postraurmitico pueden contribuir a la lesi6n, pero el an~ 
lisis del mecanisme lesivo es mucho mas complicado. En la tabla 
7 se han recogido algunos de ~stos factores quedan buena idea -
de los estados postraum~ticos asociados a ~stas entidades. Las 
fracturas 6seas,ocupan el primer lugar (84% de las neuropat!as 
secundarias y 36% de las NTLA). Como !ndice de la relativa rare 
za de complicaci6n neurol6gica en el seno de una fractura 6sea, 
ha sido referido (325) que el 3.2% de los casos de fractura de 
tercio inferior de radio se complica con NTL, a pesar de que ~s 
te tipo de fractura es una de las que en experiencia de todo 
traumat6logo se complica con patol6gia neurol6gica en mayor prE 
porci6n. La consecuencia es que las NTL secundarias a fractura 
6sea no es muy frecuente, aunque debe admitirse que la fractura 
6sea puede constituir uno de los factores causales fundamenta--
les de NTLA. 
Se ha referido alguna serie de NTL asociadas a fractura 
6sea (75). Se ha dicho que el 95% de los casos afectan a miem-~ 
bros superiores y preferentemente al nervio radial (58%). Posi-
blemente datos similares se pueden deducir de nuestra casu!sti-
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ca, pero no hemos analizado 6ste detalle en concreto que inter~ 
sa mAs a w1a estad!stica puramente traumatol6gica que a una es-
tad!stica evolutiva y pron6stica desde una perspectiva diagn6s-
tica. En cuanto al mecanismo de acci6n de la lesi6n del nervio 
en las fracturas se han descr!to varios factores (54), pero 
creemos que el anAlisis de cada caso es dif!cil y junto a lesi2 
nes inmediatas del estado postraumAtico se pueden encontrar le-
siones tard!as, que tenemos la sensaci6n, pueden ser debidas al 
manejo terape~tico de la fractura, que induce en muchos casos 
la lesi6n secundaria del nervio. Esta posibilidad merece un se-
gundo estudio mAs detallado que pensamos abordar con seriedad -
en un futuro. 
La lesi6n vascular merece algunos comentarios, pues a~ 
que estad!sticamente es baja (10% de las NTL agudas), supone un 
claro factor negativo en la evoluci6n pron6stica de las NTL (151 
160). Ello tambien ocurre cuando las lesiones del estado postra~ 
mAtico son especialmente serias y por ello los pron6sticos de -
las NTL de ~poca de guerra son posiblemente peores que los obte 
nidos en nuestra serie. 
En las NTL cr6nicas es posible detectar factores que 
pueden incidir causalmente en el origen de la lesi6n (vease ta-
bla 6), ello ocurre solo en el 40% de los casos, mientras que 
el 60% restante no parecen reconocer antecedentes de inter~s en 
el origen causal. Entre los antecedentes causales los microtrau 
mas repetitivos de origen profesional o postural y el anteceden 
te antiguo de trauma 6seo, ocupan una incidencia semejante. Las 
secuelas de trauma obst~trico (7%), han sido consideradas en 
nuestra serie entre las NTL cr6nicas, aunque hay que reconocer 
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que se trata rn~s bien de cases que podrian considerarse secue--
las de NTL agudas. La raz6n de la inclusi6n entre las cr6nicas 
radica en que nuestro estud.io siempre se ha realizado en la fa-
se de secuela o cronicidad del proceso, y que el aspecto clini-
co de ~stos enferrnos frecuentemente traduce una secuela, en don 
de los resultados de una inadecuada rehabilitaci6n ha conducido 
a una an~rquica reinervaci6n de los musculos rn~s utilizados fi-
siol6gicamente por el enfermo, en detrirnento de los menos utili 
zados. La ausencia de adecuada rehabilitaci6n puede conducir, 
de forma lentarnente progresiva (cr6nica), al desarrollo de lase 
cuela. Esta opini6n merece un estudio m~s detallado que en nues 
tro material no ha side abordado por el escaso numero de cases 
recogidos para ello. 
2-El diagn6stico localizador en las NTL. 
El diagn6stico localizador y de grade de lesi6n ha side 
uno de los fines primordiales del presente trabajo. Este diag--
n6stico debe ct~plir tres aspectos fundamentales tal y como ya 
hemos discutido en el apartado III-2. Nuestra metodologfa per--
mite conocer perfectarnente los nervios lesionados, nivelos de -
localizaci6n y grade lesional (Tablas 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14). 
La determinaci6n del nervio y nivel de localizaci6n de 
la lesi6n (nivel lesional) es posiblo cuando se aplican m~todos 
clfnicos de exploraci6n neuro16gica. Sin embargo, el grade de -
lesi6n solo es posible determinarlo con m~todos neurofisiol6gi-
cos 6, en algunos casos, con la exploraci6n quj_rurgica del ner-
vio. 
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La distribuci6n de lesiones en los principales nervios 
es recogida en la tabla 8. Como puede apreciarse, existe un 
marcado predominio de lesiones en el miembro superior frente al 
miembro inferior. La proporci6n es casi de 3 a 1 para las NTLA 
y de 10 a 1 para las NTLC. El nervio m~s frecuentemente lesiona 
do en las formas agudas, es el nervio cubital, tanto en numero 
de casos como en nUmero total de nervios lesionados, seguido 
del nervio mediano, radial y plexo braquial. En el miembro inf~ 
rior las lesiones agudas predominan claramente en el nervio pe-
roneo comun y ciatico. 
Es de resaltar las diferencias porcentuales que se en--
cuentran en la distribuci6n de lesiones entre las NTLA y las 
NTLC. En ~stas ultimas existe un predominio destacado del ner--
vio mediano y cubital. L6gicamente las del nervio mediano tienen 
su origen en el s!ndrome carpiano que, adem~s de frecuente, es 
muchas veces bilateral. Debemos aclarar que las NTLC recogidas 
en nuestra serie incluyen unicamente las cl!nicamente manifies-
tas, con exclusi6n de todas las formas subclinicas. 
El nivel lesional de los nervios ha sido recogido en 
las tablas 9 y 10. 
_El nivel lesional m~s comun del plexo braquial se encuen 
tra a nivel de los troncos primarios y fundamentalmente en el -
superior lo que hace a la presentaci6n clfnica tipo ERB m~s co-
mun que la tipo KLUMPKE. Las lesiones mdltiples en plexo bra---
quial son casi la regla, aunque generalmentc se limitan a algu-
na de las 5 porciones del plexo braquial (vease figura 7). Mie~ 
tras que en las NTLA pueden encontrarse lesiones localizadas a 
146 
cualquier nivel del plexo, en las cr6nicas la determinaci6n del 
nivel de lesi6n es mas compleja e imprecisa. Los troncos prima-
rios tambien resultan fundamentalmente afectos en las NTLC, pe-
ro es de resaltar que en nuestra serie los casos recogidos co--
rresponden fundamentalmente a secuelas de lesiones obst~tricas 
y, como ha sido comentado es discutible su etiqueta cr6nica. El 
resto de los plexos braquiales cr6nicos parecen afectar a las -
porciones mas distales y mediales del mismo, y ello es debido 
al ntimero de casos correspondientes al llamado s!ndrome del des 
filad.ero costoclavicular. Sabido es que el s!ndrome del desfila 
dero costoclavicular afecta preferentemente a las porciones re-
feridas y que su diagn6stico localizador puede ser dif!cil (26~ 
270, 271, 272, 273, 274, 275, 276, 277). 
En realidad, el diagn6stico de las lesiones del plexo -
braquial suele resultar complicado y, tanto en formas agudas C£ 
mo cr6nicas requiere ratificaci6n con estudios neurofisiol6gi--
cos. En efecto, los m~todos clinicos frecuentemente son incapa-
ces de precisar el nervio o nervios lesionados y los niveles de 
localizaci6n de las lesiones d.entro del plexo braquial. 
Las lesiones radiculares del plexo braquial han sido 
incluidas en las NTL, pues, como hemos comentado en el apartado 
III, muchas veces la lesi6n extraracnoidea tiene una extensi6n 
intraracnoidea e incluso intramedular que es diffcil de separar 
de las estrictamente perif~ricas. 
El nervio radial tiene su nivel lesional mas cornun en el 
canal de torsi6n (57%), cosa natural dada su ralaci6n 6sea es--
trecha durante gran parte del trayecto braquial. Se ha referido 
(75) ~ste nivel lesional como el mas comunmente relacionado con 
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fracturas 6seas (58~ de su serie de 253 casos de NTL asociados 
a fractura 6sea). Le sigue en frecuencia el nivel lesional del 
codo (27~). Por otra parte, las NTLC del radial son raras y pa-
recen m~s ligadas al llamado sfndrome del supinator. Este sfn--
drome es bien conocido y ha sido definido anat6mica y neurofi--
siol6gicamente (268, 327, 328, 329). 
El nervio mediano se lesiona agudamente con gran facili 
dad a nivel de mufleca (38%) y codo (28%). Las lesiones en mufie-
ca son tambien la gran localizaci6n de NTLC (97%), correspondi~n 
do al conocido sfndrome del tdnel del carpo (237, 238, 239, 24~ 
241, 242, 243, 244, 330, 331). 
El nervio cubital se lesiona preferentemente en el codo 
tanto para las NTL agudas como para las cr6nicas. Ello es tam--
bien 16gico dada su estrecha relaci6n 6sea con el canal epitro-
clear, en donde puede ser traumatizado, atrapado 6 lesionado 
por luxaci6n del nervio al realizar la flexi6n del codo (255, -
256, 257, 258, 259, 260, 261). La posibilidad de NTLC en la mano 
en el llamado canal de GUYON est~ representada por dos casos y 
es otro sfndrome bien descrito (262, 263, 264, 265, 266, 267). 
El nervio ci~tico posee dos porciones que en el 15% de 
los casos se encuentran totalmente separadas (194), yen el res 
to bien diferenciadas dentro de un solo perineuro. La porci6n -
posteroexterna viene a constituir el nervio ci~tico poplfteo ex 
terno y la anterointerna el nervio ci~tico poplfteo interne. El 
nervio se lesiona bastante frecuentemente por dos mecanismos 
preferentes; en neuropatfas primarias por inyecci6n glutea, y 
en neuropatfas secundarias por fracturas femorales y disloca---
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ci6n coxofemoral. En las do situaciones la porci6n mas predi~ 
puesta a la lesi6n es la postexterna, como varios autores han 
reconocido (54, 58), yen nuestra serie se encuentra en el 100 
por 100 de los casos frente a un 28% de veces que la lesi6n 
df)l ciatico se extiende a la porci6n anteroin-terna restante. 
Las frecuentes lesiones del nervio ciatico en las NTLA contras-
tan con la nula afectaci6n en NTLC. 
' 
El nervio peroneo comlin tiene su nivel lesional en rela 
ci6n con la cabeza peroneal, pues en ~ste lugar es superficial 
y descansa sobre plano 6seo que permite su facil traumatismo 
(281, 282, 283). Cronicamente la situaci6n es semejante y vien 
a constituir el equivalente en el miembro inferior del nervio -
cubital a nivel del codo. 
El tercer elemento del diagn6stico de una NTL, el grado 
de la lesi6n, solo puede ser conocido "a priori" con la aplica-
ci6n de m~todos neurofisiol6gicos (vease apartado III-2-c). 
Los problemas de la clasificaci6n del grado lesional 
han sido discutidos en el apartado III-3, por lo que no volvere 
mos sobre ello. 
Para la clasificaci6n del grado de lesi6n se ha adopta-
do en nuestra serie como base de clasificaci6n la de SEDDON (2& 
58) con pequeflas modificaciones. La raz6n de ello es que la sim 
ple clasificaci6n de SEDDON permite integrar mejor los resulta-
dos obtenidos de los estudios neurofisiol6gicos a una adecuada 
comprensi6n del grado lesional. Como la clasificaci6n de SEDDON 
parece destinada a ser usada "a. posterj_ori", hemos tenido que-
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desarrollar algunas pequefias modificaciones a la hora de apli--
carla .con el fin de preveer "a priori" la evoluci6n de las le--
siones. 
En efecto, la degeneraci6n axonal de la axonotmesis es 
detectable por la existencia de fibrilacione~ y patr6n de dener 
vaci6n en los mdsculos inervados por el nervio lesionado. No 
obtante, en ocasiones existe junto a ~ste patr6n denervativo 
una preservaci6n de la continuidad funcional de algunos axones 
y, en ~sta situaci6n ha sido usado el t~rmino axonotmesis incom 
pleta. La continuidad funcional de algunos axones es detectada 
por algdn grado de contracci6n voluntaria del nervio denervado 
y por la posible transmisi6n del impulso nervioso a trav~s del 
nivel de lesi6n del nervio. 
El t~rmino neurapraxia no debe implicar denervaci6n mu~ 
cular, pero sf p~rdida de la contracci6n voluntaria {vease ta--
bla 2). Nosotros hemos recogido el t~rmino en todo el sentido-
de la clasificaci6n de SEDDON intentando apoyarnos en el meca--
nismo de lesi6n del nervio tal y como ha sido recogido en la ta 
bla ). Sin embargo, como despues veremos la aplicaci6n del t~r­
mino en forma pura ha presentado serias dificultades en los ca-
sos en que una presunta neurapraxia presentaba denervaci6n mus-
cular. 
De acuerdo con ~stas ideas las NTL agudas y cr6nicas 
han sido clasificadas atendiendo al ndmero de nervios lesionados 
de nuestra serie (localizaciones) en la tabla 11. Carecemos de 
datos comparativos de otras series, pero es de destacar que en 
las lesiones agudas la denervaci6n muscular esta siempre presc!! 
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te, tanto en las neurotmesis como en las axonotmesis completas 
e incompletas, y que cierto numero de las neurapraxias present~ 
ba en algUn momento de la evoluci6n patr6n electromiografico de 
denervaci6n, expresado por la existencia de nula actividad vo--
luntaria y prominentes fihrilaciones. Estas neurapraxias con de 
nervaci6n se encontraron en 48 casos de los 83 recogidos en 
nuestra serie. Ello representa un porcentaje aproximado del 60~ 
Posteriormente volveremos sobre ~ste grupo especial de neurapr~ 
xias con nuevos comentarios. 
En las NTL cr6nicas no se contempla la neurapraxia ni -
la neurotmesis, pues creemos que estos t~rminos implican siem--
pre lesi6n aguda, y que cuando son aplicados en fases cr6nicas 
se hace sobre casos agudos en fase de secuela. Para nosotros, -
el termino NTL cr6nica, como ya ha sido comentado, debe restrin 
girse a los atrapamientos nerviosos con caracterfsticas defini-
das en el apartado V-1. Estas NTL cr6nicas generalmente corres-
ponden a axonotmesis incompletas, pues los axones degeneran de 
forma insidiosa y lenta, con lo cual una cierta poblaci6n axo--
nal puede quedar durante muchos afios preservada manteniendo cier 
to grado de funci6n. Excepcionalmente el nervio puede alcanzar 
una degeneraci6n total (dos casos de nuestra serie que corres--
ponden al 1% de incidencia), yen 6sta situaci6n la clasifica--
ci6n del grado lesional corresponde a una axonotmesis completa. 
3-La distribuci6n del grado lesional. 
En las tablas 12, 13 y 14 sc ha rccogido la distribuci6n 
de los grados de lesi6n en las localizaciones nerviosas mas cornu 
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nes. Estas tablas reflejan la soluci6n diagn6stica a la triple 
problem~tica planteada en el apartado III. En efecto, los ner--
vios lesionados en cada nivel son analizados en los cuatro gra-
des posibles de lesi6n atendiendo ala clasificaci6n de SEDDON. 
La evoluci6n ulterior, el pron6stico e incluso la indicaci6n 
quirdrgica dependen de un diagn6stico correcto en la triple ve! 
tiente referida y ~ste an~lisis ha side realizado, como despues 
se ver~, partiendo de los grupos diagn6sticos recogidos en ~s-­
tas tablas. 
Como el grade lesional de las NTLC se encuentra siempre 
entre las axonotmesis (vease tabla 11), los problemas diagn6st! 
cos quedan simplificados en su exposici6n. Ello no quiere decir 
que en la pr~ctica el diagn6stico clfnico de las NTL cr6nicas -
sea m~s sencillo que el de las agudas. Por el contrario, el ni-
vel de lesi6n puede resultar muy diffcil de determinar, incluso 
con m~todos neurofisiol6gicos, pues la preservaci6n de cierta -
poblaci6n de axones suele enmascarar un definitive deterioro o 
bloqueo de la transmisi6n del i~pulso nervioso a trav~s del ni-
vel de lesi6n, y la funci6n deficitaria, sea motora o sensitiv~ 
debida a la cronicidad, suele estar paliada por diversos meca--
nismos de suplencia que permiten una buena adaptaci6n clfnica y 
funcional. 
El mecanisme lesivo m~s comun del plexo braquial es la 
elongaci6n y ello debe ser considerado en la tabla 12. Las axo-
notmesis completas son predominantes (47%). Esto es 16gico ante 
un mecanisme lesivo por elongaci6n, ya que los estudios experi-
mentales de la elongaci6n nerviosa demuestran la rotura axonal 
previa ala epineural (101, 102, 103), tal y como ha side ex--
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puesto en el aparta.do III-1-d (vease figura 3). Las neurapra--
xias ocupan el siguiente lugar mas frecuente de grado lesional 
del plexo braquial (25%). Es una clara consecuencia del mecanis 
mo lesivo elongativo, pues ya sabemos que la elongaci6n del 20% 
produce una p~rdida funcional del nervio de tipo transitorio, y 
que la elongaci6n de mayor cuantfa conduce a.la axonotmesis pr~ 
via ala rotura del nervio (101). 
Los dos grados lesionales mas comunes del plexo braquial 
predominan en los niveles lesionales correspondientes a los 
troncos primaries. Deben hacerse algunas consideraciones diag--
n6sticas sobre la diferenciaci6n entre lesiones radiculares y -
lesiones de troncos primaries. La diferenciaci6n para las rai--
ces C5-C6 constitutivas del tronco primario superior (el mas C£ 
munmente lesionado) se realiza en funcl6n de la dcnervaci6n exis 
tente en musculos romhoides, serrate anterior y metameras para-
vertebrales correspondientes cuanrlo la lesi6n es radicular, 
mientras que en la lesi6n de tronco primario la denervaci6n em-
pieza a ser detectada a partir de musct1los inervados por el ner 
vio oupraescapular (musculos supra e infre.espinosos). Sin embar 
go, la diferenciaci6n entre raiz C7 y tronco primario medic es 
practicamente imposible con m~todos clfnicos o neurofisiol6gi--
cos. Afortunadamente la lesi6n radicular C7 o de tronco primario 
medic no se da en la practica cl:(nica postraumatica de forma 
aislada, pues ~sta localizaci6n suele ser extensi6n de lesi6n -
vecina a partir de porciones supcriores o inferiores del nismo 
plexo. No obstante, debemos admitir dlfjcultades e imprecisio--
nes en ~ste nivel localizador. 
Las raices CB-Tl constitutivas del tronco primario infe 
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rior s! pueden ser diferenciadas gracias a la consideraci6n ana 
t6mica de que la inervaci6n vegetativa para el miembro superior 
y la via s!mpatica para el ojo alcanzan los ganglios del cuello 
abandonando la m~dula por ~stas raices. Por ella, las lesiones 
radiculares C8-Tl se dice producen transtornos tr6ficos vegeta-
tivos en el miembro superior y un sindrome de HORNER que no se 
encuentran en las lesiones del tronco primario inferior. Sin em 
bargo, como ya expusimos en el apartado III-2-a (vease figura 
5) ciertas lesiones radiculares C8-Tl y del tronco primario in-
ferior pueden pasar desapercibidas por variaciones anat6micas -
del. plexo. 
Las neurotmesis del plexo braquial son dificiles de cer 
tifi.car, pues por m~todos neurofisiol6gicos no pueden diferen--
ciarse de las axonotmesis completas y el mecanismo elongativo 
suele le.sionar las estructuras nerviosas conservando la porci6n 
esquel~tica y vascular. Nosotros solemos considerar las axonot-
mesis completas como diagn6sticos de presunci6n, excepto en a--
quellos casas en que una evursi6n de raices permite ver por es-
tudio mielogr~fico la rotura de las mismas (vease figura 10). 
Si transcurrido el tiempo te6rico de reinervaci6n no se produ--
ce, solo la exploraci6n quirurgica puede certificarnos la neuro! 
rnesis. Por ~stas razones el nurnero de neurotmesis conternplado -
en la tabla 12 quiz~s es inferior a la realidad de los casas. 
El numero total de nervios lesionados (localizaciones) 
ha sido evaluado en 121 y supera ampliamente el nUmero de casos 
(45) debido a la frecuente afectaci6n de multiples nervios en ~s 
ta topografia. En efecto, las lesiones de hasta 5 nervios son -
relativamente comunes y constituyen un factor de sumaci6n en la 
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presentaci6n clinica del defecto neurofiniol6gico. 
En el nervio radial {vease tabla 13) ya hemos visto an-
tes que la localizaci6n mas comun es el canal de torsi6n, donde 
es especialmente vulnerable, en fracturas de humero. Sin embar-
go, se observa una alta incidencia de neurapraxias que tienen -
su origen en otro mecanisme distinto de fractura. En efecto, la 
compresi6n externa del brazo conduce frecuentemente al sufri--
miento del nervio que descansa. profundamente sobre el plano 
6seo duro humeral, produciendo el efecto del manguito de las 
neuropatfas experimentales. 
Algunos autores (332, 333, 334, 335) han defendido el -
abordaje abierto de las fracturas humera.les cuando se asocia.n a 
paralisis radial, para realizar la exploraci6n del nervio y re-
conocer la posible neurotmesis. En nucstra serie, llama la aten 
ci6n el escaso numero comparative de neurotmesis, lo cual coin-
cide con la experiencia de otros autores (58, 336, 337, 338), en 
el sentido de que la neurotmesis del nervio radial postfractura 
humeral es rara. Sin embargo, ciertos casos requieren procedi--
mientos quirurgicos, y como despues veremos 8 casos de nuestra 
serie (vease tabla 21) fueron operados requiriendo 5 de ellos -
el injerto nervioso. 
En el nervio mediano predominan las neurotmesis que uni 
do a la mas frecuente localizaci6n en la muneca traducen las nu 
merosas lesiones por cortadura en accidentes de diversa indole. 
En el nervio cubital (tabla 14) podrfamos hacer identi-
cos comentarios que en el nervio mediano en relaci6n con las 
neurotmesis en muneca ya que, la lesi6n de ambos nervios a este 
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nivel es relativamente facil. Por otra parte, las lesiones en -
codo, que ya homos dicho son especialmente frecuentes en el ner 
vio cubital, tienen su representaci6n en todo tipo de grados de 
lesi6n, lo que indica fragilidad del nervio a ~ste nivel ante -
los mas diversos mecanismos de lesi6n. 
El nervio ciatico, cogido como nervio unico, posee un -
altisimo grado de axonotmesis incpmpleta debido a la preserva--
ci6n total o parcial que suele observarse en su porci6n antero-
interna. Ello justifica que la porci6n que mas sufre en las le-
siones del ciatico, la posteroexterna, presente predominio de -
axonotmesis completa frente a la incompleta de la porci6n restag 
te. Los motivos por los cuales la porci6n posteroexterna sufre 
mas que la anterointerna deben buscarse en los mecanismos de le 
si6n. Estos incluyen las lesiones por inyecci6n y las lesiones 
secundarias a fractura femoral y luxaci6n coxo-femoral. En el -
primer caso, _sabemos que el lugar de inyecci6n se situa extcrna 
mente al tronco nervioso y puede facilmente comprenderse una 1~ 
si6n predominante por acci6n quimica inflamatoria de la porci6n 
mas pr6xima. En cuanto a las lesiones asociadas con trauma 6seo 
femoral, la explicaci6n es mas compleja y posiblemente destaque 
el hecho de que el trauma conduzca a la elongaci6n del nervio -
que queda tensado como una cuerda de violin contra la escotadu-
ra ciatica; ~sta ultima se re~aciona preferentemente con la po~ 
ci6n posteroexterna del nervio. Por ot~a parte, la clongaci6n -
afecta de forma diferente a los nervios depcndiendo del ntimero 
de fascfculos nerviosos y de su grosor y en ese sentido quiza -
la porci6n posteroexterna posea peores condiciones anat6micas -
para resistir.la elongaci6n. 
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.La distribuci6n del grado lesional en otras localizaci£ 
nes nerviosas puede encontrarse en el apendice 2 que analiza la 
problem~tica, diagn6stica, evolutiva y terapedtica atendiendo a 
la localizaci6n y grado lesional de los casas. 
4-Valoraci6n de los ENM . 
. Un aspecto de inter~s lo cosntituye el analisis de la-
contribuci6n de nuestra metodolog:f.a de estudio al diagn6stico y 
manejo clfnico de los casos. 
El valor diagn6stico de los m~todos clinicos y neurofi-
siol6gicos al diagn6stico de las NTJ1 ha sido discutido en el 
apartado III-2. Ndmerosas publicaciones han afirmado el valor -
diagn6stico de los m6todos neurofiBiol6gicos (204, 205, 216, 
217, 218, 326), pero resulta altamente sorprendente el escaso-
numero de publicaciones referido al uso de estos metodos en las 
NTL. Como ya hemos discutido en el apartado III-2c-3 la mayoria 
de las publicaciones sobre estudios neurofisiol6gicos aplicados 
al diagn6stico de las N'fL sc refieren a las formas cr6nicas 
mientras que las NTL agudas carecen practicamcnte de referencias 
Aun asi, las grandes series de NTI, con correlaci6n diagn6stica 
y evolutiva de m~todos neurofisiol6gicos son inexistentes, tan-
to para las formas agudas como para las cr6nicas. Mucha.s de las 
afirmaciones recogidas en los tratados cl8.oicos de neurofisiol6 
gia clinica referidas a las NTL corrcsponden a extrapolaciones 
de la experiencia rccogida en el uso de m6todos neurofisiol6gi-
cos para el diagn6stico cl:f.nico de otros proccsos neuromuscula-
res. 
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Como en nuestra metodologfa de estudio los m~todos cl!-
.nicos y neurofisiol6gicos aparecen unidos en el ENM nos ha par~ 
cido oportuno analizar el valor diagn6stico del m~todo frente 
al diagn6stico simplemente clfnico de referencia antes de ini--
ciar los ENM, y, por otra parte, comprobar la repercusi6n prac-
tica que los ENM han ejercido sobre el manej9 cl!nico de los ca 
sos. Los resultados han sido analizados en las tablas 15 y 16 
en donde se recoge el diagn6stico clfnico previo a los ENM para 
cada grado de lesi6n nerviosa. El diagn6stico cl!nico previo se 
ha considerado correcto total cuando lograba determinar el ner-
vio y la localizaci6n de la lesi6n (nivel de lesi6n), correcto 
parcial cuando determinaba solo uno de los dos parametros y 
~rroneo total cuando no lograba diagn6sticar ni el nervio lesio 
nado ni el nivel lesional. Con ello asumimos que el diagn6stico 
cl!nico previo practicarnente nunca logra deterrninar el gra.do de 
lesi6n porque requiere el uso de los m~todos dia~16sticos neuro 
fisiol6gicos. 
En las NTL agudas (vease tabla 15), sorprende que el 
diagn6stico cl!nico previo es completado 6 enmendado tras los -
ENM en el 35% de las neurapraxias, 47~ de las axonotmesis com--
pletas, 46% de las axonotmesis incompletas y 19% de las nerot--
mesis. 
En las NTL cr6nicas (vease tabla 16) el dia@t6stico cl! 
nico previo es completado o enmendado tras los ENM en el 30% 
de los casos. 
Estas cifras justifican por sf solas el valor diagn6st! 
co de nuestra metodologfa y sirven para afirmar de una forma ro 
tunda que el estudio cuidadoso y correlacionado de los sintomas 
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y signos deficitarios y la adecuada ratifj_caci6n con estudios -
neurofisiol6gicos permiten, no solo conocer el erado de lesi6n 
de las NTL, sino tambien precisar y mejorar par~metros diagn6s-
ticos aparentPmente m~s elementales, tales como el nervio lesio 
nado y nivel de lesi6n. Esta afirmaci6n es v~lida para cualquier 
grade de lesi6n y aplicable tanto a las NTL ~gudas como cr6ni--
cas. 
En nuestro medic la centralizaci6n de los casas y el 
uso de la metodologia diagn6stica desde fa.ses precoces de la 
evoluci6n nos ha permitido conocer la influencia de nuestros es 
tudios en el manejo clfnico y evolutivo de los cases. En efecto, 
la tabla 15 recoge los datos para las NTL agudas referidos a 
los distintos grades de lesi6n nerviosa y puede observarse una 
influencia positiva en el 92% de lac neurapraxias, 90% de las -
axonotmesis completas, 81% de las axonotmesis incompletas y 74% 
de las neurotmesis. La cifra m's baja so cncuentra en las neurot 
mesis y tiene su 16gica expljcaci6n, pues estes cases recogen -
la mayoria de las herida:::: incisas que frecuentemente requieren 
la intervenci6n quirdrgica inmediata, con exploraci6n y repara-
ci6n del nervio antes de haber realizado un primer ENM. 
En las NTL cr6nicas la influencia. en el manejo clinico 
y evolutivo de los cases es del 83%, lo que viene a confirmar -
la idea expuesta, en el sentido de que nuestra metodologia par! 
ce util tanto en las NTL agudas como en las cr6nicas. 
5-Afectaci6n de las funciones del nervio. 
En la tabla 17 se ha recogido cl tipo de afectacj6n de 
159 
las distintas funciones del nervio perif~rico analizado de for-
ma global para todos los nervios lesionados (localizaciones) de 
nuestra serie. 
La afectaci6n sensitivo-motriz es la m~s comun tanto en 
las NTL agudas (56%) como en las cr6nicas (48%). 
La afectaci6n de funciones motoras, sensitivas y tr6fi-
cas es muy comun en las NTL agudas (32%), mientras que es exce£ 
cional en las NTL cr6nicas (4%). Ello es 16gico si se tiene en 
cuenta que la alteraci6n tr6fica cuenta con importantes mecani~ 
mos de suplencia, que logran ponerse en marcha en las formas 
cr6nicas, mientras que no han llegado a desarrollarse en la ma-
yor parte de las NTL agudas. 
La afectaci6n sensitiva pura es,por el contrario, bastan 
te comun en las NTL cr6nicas (36%), frente ala rareza de 6sta 
forma detectada en las NTL agudas (3%). Ello tiene su origen en 
la presentaci6n insidiosa de las NTL cr6nicas, con frecuente 
sintomatologfa irritativa y lesiva sensorial con preservaci6n,-
durante largo tiempo, de las fibras motoras. Puede especularse 
sobre el hecho de que posiblemente el mecanisme fisiopatog~nico 
de lesi6n en las NTL cr6nicas afecta en distinto grado y de foE 
rna insidiosa ala poblaci6n neuronal constitutiva del nervio, -
mientras que en las lesiones agudas se afecta sistematicamente 
la totalidad de las fibras nerviosas, que son lesionadas en su 
mayor parte con un grado de lesi6n similar. De ~sta manera, las 
NTL cr6nicas poseen una importante proporci6n de fibras preser-
vadas o regeneradas que coexisten con las fibras degeneradas en 
las que la funci6n se encuentra p~rdida. 
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6-La sintomatolog!a en las NTL agudas y crouicas. 
La base especulativa expuesta en el parrafo anterior e!! 
cuentra su justificaci6n a la hora de analizar y comparar loa -
s!ntomas iniciales (s!ntomas de presentaci6n) y los s!ntomas de 
secuela de los casas agudos y cr6nicos. Los resultados son ana-
lizados en las tablas 18 y 19. 
Los s!ntomas que tierien su origen en le sistema motor -
pueden ser cl!nicamente severos, moderados o leves. Sin embarg~ 
la apreciaci6n neurofisiol6gica del grado de lesi6n nos permite 
hablar de defecto motor total o parcial dcpcndiendo de la posi-
ble continuidad funcional motora correspondiente a la preserva-
ci6n de algunas fibras nerviosas (vease axonot.mesis incompleta). 
De la misma manera, los s!ntomas que tienen su origen en el si~ 
tama sensorial pueden ser reconocidos tras los eotudios neuro--
fisiol6gicos como defecto total o parcial, mjentrns que clinica 
mente el defecto sensoria] podra ser severo, moderado o leve. 
J1as tablas 18 y 19 contemplan ~sta diferenciaci6n entre los sin 
tomas cl!nicos subjetivos recogidos por la exploraci6n neurol6-
gica y los defectos reales correspondientes a la funci6n del 
nervio tras el estudio neurofisio16gico. J,n raz6n de esta d:ife.:.. 
renciaci6n se basa en que el pron6stico de recuperaci6n del ner 
vio lesionado y la actitud terape~tica se realizan en raz6n del 
grado lesional obtenido tras los estudios neurofisiol6gicos y 
no en raz6n del defecto clinico motor o sensorial. Un ejemplo -
puede explicar mejor la idea: una neurotmosis del nervio media-
no en muneca sucle producir clinicamente un defecto motor leve 
expresado por paresia leve de la abduci6n y opoRici6n del pulgar, 
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mientras que neurofisio16gicamente el defccto motor es total, -
pues la neurotmesis conduce a la denervaci6n completa sin signos 
de continuidad funcional motora en el musculo abductor pollicis 
brevis, que es el que normalmente tiene la inervaci6n ml1s pura 
por el nervio mediano. Sin embargo, en el ejemplo que nos ocupa 
el defecto clfnico sensorial es severo, con ~nalgesia de los 
tres primeros dedos de la mano, y se correlaciona con un defec-
to sensitivo total al realizar el estudio neurofisiol6gico que, 
estando el nervio seccionado, hace imposible la continuidad fun 
cional translesional. 
Los sfntomas de presentaci6n (vease tabla 18) son bastan 
te diferentes entre las NTL agudas y cr6nicas. El defecto motor 
total es frecuente en las NTL agudas (65%), mientras que es ex-
cepcional en las cr6nicas (1%), lo cual traduce la existencia-
de axonotmesis incompleta como grado lesional casi exclusivo de 
las NTL cr6nicas. Clfnicamente los sfntomas motores son tambien 
claramente ml1s severos en las NTL agudas (84%) que en las cr6ni 
cas (14%). 
Los sfntomas motores de presentaci6n contrastan con los 
sfntomas de secuela (tabla 19). Prl1cticamente nose observa MO-
dificaci6n del estado deficitario en las NTL cr6nicas, mientras 
que en las NTL agudas que quedan con secuela se aprecia una co~ 
siderable mejeria de los sfntomas motores que se hacen mas le--
ves (21%) correspondiendo a un marcado descenso del defecto mo-
tor total (14%). Ello traduce la marcada tendencia reinervativa 
motora de las formas a~1das frente a la escasa o nula de las 
formas cr6nicas. El grndo de atrofia muscular ofrece escasas di 
ferencias como sfntoma inicial entre las NTL agudas (56%) y las 
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cr6nicas (61%). Sin embargo, al contrnstar los sintomas de secue 
la se observa una disminuci6n porcentual de la atrofia muscular 
en las NTL agudas (29%) que no ocurre en las cr6nicas. Por otra 
parte, la secuela de NTL se realiza con una. clara tendencia al 
incremento de atrofia muscular. 
Al igual que en el defecto motor, el defecto sensorial 
total es frecuente entre las NTL a~tdas (53%), mientras que es 
excepcional en las cr6nicas (1~). Clinicamente los sintomas sen 
soriales son tambien claramente mas severos en las NTL agudas 
(50%), que en las cr6nicas (5%). El contra.ste con los sintomas 
de secuela permite observar que existe una clara tendencia ala 
mejeria del defecto tanto en las NTL agudas como en las cr6ni--
cas, aunque evidentemente mayor en las primeras, y una correla-
ci6n de ~stos hechos con los grados de sintomas sensitives. Se 
observa una disminuci6n espectacular de los grados m's severos 
de las agudas (50% que pasan e. 15~) y los grados rnoderados de 
las cr6nicas (38% que pasan a 13~). Estes datos hablan de una-
potencialidad reinervativa sensorial muy buena en las NTL agu--
das y menos buena pero posi hle en las cr6nica.s. 
El dolor como sintoma de prescntaci6n es muy frecuente 
en las NTL cr6nicas (65%) y ~lar~a unn relaci6n con el signo de 
TINEL positive (63%). El dolor tiene en nuestra serie una tenden 
cia a disminuir en la evoluci6n final de 'los casos (21%). 
Los transtornos tr6ficos, po1 ~1 contrario, son frecue~ 
tes en las NTJJ agudas ( 39"~) y ti enen tendencia a disminuir cuan 
titativa y cualitativamente con la evoluci6n del proceso. 
En la tabla 19 la comparaci6n entre las dos columnas pe! 
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mite observar que las secuelas de NTL agudas son esencialmente 
diferentes de los sfntomas de las NTL cr6nicas. Ello apoya nue~ 
tra idea de que la diferenciaci6n entre NTL agudas y NTL cr6ni-
cas debe ser bien establecida y que las secuelas de NTL agudas 
no deben incluirse entre las NTL cr6nicas {vease apartado V-1). 
7-Tratamiento guirdrgico. 
La acci6n quirdrgica sabre nuestro material de estudio 
ha sido completada en un nllinero determinado de casas como una -
consecuencia 16gica ante unas nulas posibilidades de reinerva--
ci6n espontanea en un nervio lesionado. Como quiera que el diag 
n6stico de las NTL se realiza en nuestra casufstica con una me-
todolog!a que permite conocer perfectarnente el grado de lesi6n 
y la localizaci6n del nervio lesionado, as! como la evoluci6n d8 
las lesiones y capacidad reinervativa en cada momenta de la evo 
luci6n, el tratamiento quirdrgico es una consecuencia obvia de 
una reinervaci6n nula o poco satisfactoria. Dos consecucncias -
pueden sacarse de ~sta forma de proceder: 
1). Los tratamientos quirurgicos han sido realizados en 
los casas con evoluci6n natural_peor y grado dele-
si6n mas grave. 
2). La exploraci6n quirurgica de un caso para conocer-
el grado de lesi6n del nervio no ha sido nunca indi 
cad a. 
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Las NTL, y en especial las agudAs, son procesos patol6-
gicos del nervio perif~rico con un alto componente de din,mica 
evolutiva que est' en funci6n del nervio lesionado, localizaci6n 
y grado de lesi6n, en cada caso. En nuestra opini6n, no tiene -
sentido hablar de indicaci6n quirurgica. sin conocer y tener pr~ 
sente la situaci6n diagn6stica real y las posibilidades reiner-
vativas del nervio para un defecto dado. En el apartado III-4 
hemos comentado algunas opiniones actuales sobre el modo de tra 
tamiento ante la evoluci6n de los casos. La mayoria de las ca--
suisticas quirurgicas (54, 58, 60) se rcfieren al nervio y su -
localizaci6n lesional, pero interpretan groseramente el grado de 
lesi6n como indicaci6n quirurgica, prefiriendo la exploraci6n -
del nervio al conocimiento previo del grado de lcsi6n con m~to­
dos neurofisiol6gicos. Ello hace que la homogeneidad de los ca-
sas sea escasa y que la interprctaci6n de resultados quirurgi--
cos incluya casos con grado de lesi6n suceptibles de reincrva--
ci6n espontanea. Los tiempos de espera para la. evoluci6n espon-
tanea de una NTL son totalmente arbitrarios y no demuestran su-
ficicntemente la capacidad reinervativa de un nervio. 
En nuestra serie podemos difercnciar dos situaciones ca 
ra a la indicaci6n quirdrgica. De una parte, las NTL primarias 
causadas por un mecanisme de lcsi.6n con herida inciso-contusa: 
estos casos al requerir la acci6n quirdrgica reparadora de la 
herida, necesariamente podian encontrar tratamiento quirurgico 
. inmediato o moderadamente difcrido si se observaha una neurotme 
sis al sutur~r las partes blandan afectas. De otra parte, el 
resto de los casos quirurgicos, correspondientes a NTL primarias 
o secundarias sin herjda; en estos casos, una vez diagn6sticado~ 
se ha establecido un calculo de las posibilidades tf~6ricas rei-
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nervativas para cada grado y nivel de lesi6n, y sucesivos ENM 
han permitido conocer la indicaci6n quirurgica al opservar una 
falta de reinervaci6n adecuada a la te6ricamente esperada. 
Hechas estas consideraciones podemos comentar de acuer-
do con la tabla 20 los. tratamientos quirurgicos practicados so-
bre nuestra casu!stica. En las NTL agudas el numero de nervios 
sometidos a tratamiento quirurgico ha sido 100, lo que represe~ 
ta un porcentaje del 19% de todos los nervios lesionados. Este 
ndmero de nervios quir'Urgicos ha correspondido a 85 casos (22%), 
pues muchos de ellos han requerido tratamiento quiiurgico en 
mas de un solo nervio. En las N'rL cr6nicas el nU!nero de nervios 
intervenidos ha sido 56, lo que representa una incidencia del 
32% correspondientes a 42 casos (31%). 
Las t~cnicas quirurgicas pr~cticadas han sido diversas 
tanto para las NTL agudas como cr6nicas. La imlicaci6n de la 
t6cnica adecuada fue establecida en cada caso por el cirujano, 
y siendo los equipos quirurgicos muy nu.merosos en nuestro medio 
hospitalario (6 equipos traumatol6gicos, 1 equipo neuroquirurg!_ 
co y l equipo de cirug!a plas ttca) no ha existido pauta unica -
de actuaci6n, motivo por el cual no podemos comentar ~ste inte-
resante aspecto de las NTL. Por otra parte nuestra condici6n de 
neur6logos cl!nicos nos situa en una posici6n de clara inferio-
ridad para opinar en tan dificil asunto. No obstante en la tabla 
20 se han recogido el numero de nervios (localizaciones) y mJ.me 
ro de casos con cada tecnica quirurgica para las NTL agudas y 
cr6nicas. 
Las tablas 21 y 22 recogen la distribuci6n de las diver 
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sas t~cnicas quir6rgicas atendiendo a las localizaciones lesiona 
les mas frecuentes. Como puede aprec:i.nrse la localizaci6n quir~r 
gica mas frecuente corresponde al nervio mediano en la mufteca, 
tanto para las NTL a~ldns (24 ncrvios intervenidos) como cr6ni-
cas (29 nervios intervenidos). Le si@lB en frecuencia el nervio 
cubital en la. mw1eca para las agudas (lG nervios)_y el nervio-
cubital en el codo para las cr6nicas (19 nervios). 
Siendo el ndmcro de nervios intervenidos en cada locali 
zaci6n y t~cnica quirdrgica muy bajo no debemos sacar conclusio 
nes estadfsticas y ello nos impedir6 tambien, sacar conclusio--
nes correctas sabre los resultados quirdrgicos. 
El tratamiento rehabilitador ha sido analizado en la ta 
bla 20 y no requiere especiales comentarios pues no hemos reali 
zado estudios profundos en correlaci6n con el grado y tipo de -
rehabilitaci6n. Sin embargo, creemos que este aspecto es de 
gran interes y complejo estudio, merccedores de una atenci6n es 
pecial. 
En el apendice 2 puedcn encontrarse los tratamiento·s 
realizados en cada locnliutci6n nerviosa y la correlaci6n evolu 
tiva de los mismos. 
8-Evoluci6n de las NT1. 
Los resul tadoo de la evoluci6n obs<::rvada en las NTJJ a.~ 
das y cr6nicas de nuostra scrie ha sido recogido en la tabla 23. 
167 
Esta tabla ha sido confeccionada atendiendo al numero -
de casos y no al nUmero de nervios, pues trata de reflejar el 
gra~o de secuela funcional y resultado global de cada caso. El 
nUmero total de casos en los que se ha podido seguir la evolu--
ci6n integra de los procesos ha sido de 318 (83%) en las NTL 
agudas y 103 (77%) en las cr6nicas. Un cierto nUmero de casos -
se perdieron en su evoluci6n para las NTL agudas (6%) y cr6ni--
cas (15%). Otro pequeno porcentaje permanece en estudio con po-
tencialidad evolutiva, motivo por el cual no se han incorporado 
a los resultados finales. 
Los resultados evolutivos han sido valorados de forma -
doble. Primero, atendiendo a la valoraci6n m~dica facultativa 
que ha sido clasificada en curaci6n, mejorfa importante, mejo--
rfa moderada, mejorfa discreta y no mejorfa. Despues, en cuanto 
a los resultados subjetivos para el paciente que han sido clasi 
ficados en funci6n perfecta, funci6n plena, defecto mfnimo, de-
facto moderado, defecto severo y otras secuelas no achacables a 
evoluci6n del nervio lesionado. 
La comparaci6n entre NTL agudas y cr6nicas demuestra 
que la potencialidad evolutiva de los casos agudos es muy supe-
rior a la de los cr6nicos. En efecto, la curaci6n se alcanza en 
49% de los casos agudos, mientr~s que solamente el 2% de los 
cr6nicos merecen ~ste resultado. La curaci6n se correlaciona 
bastante bien con el resultado subjetivo de funci6n perfecta p~ 
ra el paciente. La mejorfa importante se obtiene porcentualmente 
de forma semejante en las NTL agudas (26%) que en las cr6nicas 
(22%), y guarda en el caso de las agudas una correlaci6n con la 
suma de funci6n plena m~s defecto mfnimo en los resultados sub-
jetivos. For el contrario, esta suma en las cr6nicas es clara--
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mente superior (51%). La explicaci6n debe buscarse en que los-
slntomas sensitives dolorosos predominantes en las NTL cr6nica~ 
poseen un mayor componente subjetivo. La situaci6n inversa ocu-
rre en la correlaci6n de la suma de mejeria discreta mas no me-
jeria y defecto severo subjetivo en las NTL cr6nicas. Ello es -
16gica consecuencia de lo anterior, y ~ste heche debe ser teni-
do en cuenta, pues los resultados de acciones terapedtica~, ta-
les como la cirugia, pueden verse muy mediatizados para una ade 
cuada valoraci6n. 
La evoluci6n de los distintos nervios atendiendo a la 
localizaci6n del nervio en funci6n del grade lesional ha side -
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recogida-en las tablas del ap~ndice 2. La gran extcnsi6n de las 
mismas nos impide resumir conclusiones generales. 
9-Evoluci6n de los distintos grades de lesi6n. 
En las NTL agudas nos ha parecido de interes correlacio 
nar la evoluci6n subjetiva y objetiva de los cases recogidou en 
la tabla 23 con los diversos grades de lesi6n determinados en 
los nervios. Puesto que la tabla 23 se refiere al n6mero de ca-
ses, y no al m.J.mero de nervios lesionados, esta correlaci6n, r~ 
cogida en la tabla 24, ha tenido que ser referida necesariamente 
al numero de cases; perc como el grade de lesi6n de los nervios 
casi siempre es id~ntico en los cases de afectaci6n nerviosa -
multiple, las conclusiones pueden ser v~.lidas y sobre ellas he-
mos trabajado. No obstante, una correlaci6n evolutiva del nume-
ro de ncrvios (localizaciones) atendiendo al nivel lesional y -
grade de lesi6n puede encontrarsc desarrollado en el ap6ndice 2. 
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El analisis de la tabla 24 permite observar que la peor 
evoluci6n se observa ·en las neurotmesis, como corresponde al --
grado de lesi6n mas severo. En efecto, solo un 13% alcanza la -
curaci6n correspondicndo a un 13% de funci6n perfecta subjetiva 
Un 34% presenta mejorfa objetiva importante, que puede correla-
cionarse con el 27% de funci6n plena mas de~ecto mfnimo, y un 
30% no obtienen mejorfa, correlacionandose con el 29% de dcfec-
to severo. Las mejorfas moderadas y discretas son mas bajas que 
las mejorfas importantes, lo cual significa que la reinervaci6n 
potencial de las neurotmesis es grande, y que cuando puede rea-
lizarse lo logra en gran medida. 
_Las axonotmesis completas, es decir, aquellas en las que 
no se ha prcserva~o ninglin ax6n, presentan un porcentaje de cu-
raci6n ligeramente superior (37%) al de las axonotmesis incom--
pletas (26%). Desconocemos con exactitud las razones de este da 
to aparentemente contradictorio. Hay que admitir ia posibilidad 
de que algunos casos con axonotmesis completas hayan poseido m~ 
yor numero de factores favorables a la reinervaci6n, tal como -
expusimos en apartado III-1-e. Por el contrario, la mejoria im-
portante es ma~or en las axonotmesis incompletas (33%) que en -
las completas (25%), y la no mejoria tambien es ligeramente su-
perior en las axonotmesis completas (23%) que en las incompletas 
(18%). 
El analisis de la evoluci6n de las neurapraxias es esp~ 
cialmente interesante. El grupo de 83 casos definidos de acuer-
do en la clasificaci6n de SEDDON, presentan un pron6stico final 
excelente, tal como tradicionalmente se ha reconocido. El 92% -
de los casos alcanzan la curaci6n. Sin embargo, una pequefta 
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proporci6n de casos (7%) presentaron una mejoria importante ob-
jetiva y subjctiva, pero la funci6n integra no se obtuvo desde 
un punto de vista neurofisiol6gico. En la clasificaci6n de SR--
--DDON (28, 58) las neurapraxias son consideradas como de recu-
peraci6n completa (vease tabla 2), y el grado l correspondiente 
ala cla.sificaci6n de SUNDERLAND (54, 289) t(_impoco admite lfmi-
taci6n de la recuperacj6n. Sin embargo, como ya hemos discutido 
en el apartado III-3, estas clasificaciones no se han correla--
cionado suficiehtementc co~ los datos funcionales del nervio, -
a trav~s de estudios neurofisiol6gicos que permitan cuantificar 
el grado de la afectaci6n en las fases iniciales de la lesi6n y 
en ~u evoluci6n ulterior. Como ya hemos comentndo al hablar de 
los resultados en cuanto al grado de leoi6n (tabla 11), cuando 
se estudia neurofisio16gicamente la evoluci6n de casos que por 
su mecanisme de lesi6n parecen corresponder a posibles neurapra-
xias, se observa un alto porce~taje de casos (48 casas de las 
83 neurapraxias) que sorprendentemente presentan denervaci6n 
!lluscular, exprenada por un gran numero de fibrilaciones y ausen 
cia de acti vidad voluntDria a lar.; 3 sernanas de evoluci6n. En e~ 
te memento, el d iagn6Btico de gr8.do let~ional se ve modificado 
en el sentido de axonotmesis complota. No obstante, la evoluci6n 
ulterior permite observar que estos casos so recuperan con pe--
riodos de tiempo ;,' secuenci.a de recuperaci6n muscular seme jante 
al de las neurapraxias y hastant~ ~iferentes al de las axonotme 
sis. En efecto, en el apartado III-3 se han expuesto las carac-
teristicas diferenciales entre la recuporaci6n de la neurapra--
xi.a y la axonotrnesis. Las podemos resumir dicj endo que las a.xo--
notmesis requieren unA. rcgeneracion axonal, a partj_r del ni vel 
de lesi6n, con una sccuencia reincrvativa que se extiende en di 
recci6n distal a raz6n de 1 a 3 milimetros por dia, nientras 
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que las neurapraxias se recuperan en un tiempo generalmente CO.£ 
to (menos de 10 semanas) y de una forma que no puede ser expli-
cada sobre la base de una dep,eneraci6n walleriana con regenera-
ci6n axonal. 
Este grupo problematico de clasifica~i6n entre las neur!! 
praxias y las axonotmesis completas ha sido incluido en nuestra 
serie en el grupo de neura.praxiaR, pues en la literatura est~n 
mejor diferenciadas las axonotmesis que las neurapraxias, y el 
propio SEDDON admite la denervaci6n entre las neurapraxias mie~ 
tras que SUNDERLAND da especial ~nfasis a la forma de recupera-
ci6n caracteristica de ~ste grupo. 
Cuando se analizan los resultados de la denervaci6n en 
el grupo parcial de neura.praxias con denervaci6n (48 casos), tal 
cor:to recogemos en la primera columna de la tabla 24, se observa 
que la curaci6n se alcanza en solo el 87% de los casos frente al 
92% del total.de las neurapraxias, y que los 6 casos que n6 aJ-
canzan la curaci6n entre las neurapraxias tota.les corresponden 
precisamente a 6 casos que han tenido denervaci6n. Es decir, 
las neurapraxias que han tenido denervaci6n en algUn memento de 
la evoluci.6n tienen un resul tado global algo inferior a las ne~ 
. ra.praxias sin denervaci6n. Esta difercncia no es estadisticame~ 
te significativa. Sin embargo, el estudio estadistico entre las 
neurapraxias con denervaci6n y las axonotmesis completas resul-
ta significative con p>O.OOl para la curaci6n, y p>O,Ol para la 
curaci6n mas mejor(a. Resultados semejontes se obtienen al comp!! 
rar la poblaci6n ncurapraxia con denervaci6n de la axonotmesis 
incompletas. 
La conclusi6n aparente de todo lo expuesto es que las neu 
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rapraxias con denervaci6n constitnyen uu Grupo evolutivamente -
pr6ximo a las neurapraxias sin denervaci6n y esencialmente dis-
tinto de las axonotmesis, desde un punto de vista estadistico, 
en funci6n de la evoluci6n. 
10-Tiempo de :::einervaci6n. 
Una vez individualizado el grupo de neurapraxias con de 
nervaci6n, en sus particularidades evolutivas frente a las axo-
notmesis, nos ha parecido interesante anali~ar el tiempo de rei 
nervaci6n para los distintos gradoA de NTLA. 
Los resultados han sido recogidoc en la tahla 25. La e~ 
timaci6n te6rica se refiere al tjempo de reinervaci6n calculado 
te6ricamente para cada caso antes de seguir la evoluci6n del mi~ 
mo, y connidera~do como tal el previsto para una recuperaci6n -
clinica manifiesta. Este tiempo de reinervnni6n te6rico se cal-
cula en las axonotmesis y neurotmc:Ti s de acu.erdo co:1 una regen~ 
raci6n tipo walleriano, a raz.6n dn 1-2 mm. por dia a partir del 
lugar de lesi6n. Para las neurnpnn:i.C'l.S el tj empo te6rico se es-
tablecia de acuerdo con la experjencia personal (generalmente 
de 4 a 8 semanas), teniendo en cu0.rd;q man el mecanismo de le--
si6n y gravedad de la sintomatolo~fa que el nivel de lesi6n y, 
en consecuencia, no se aplicaba un c~lculo de tipo regcneraci6n 
walleriana. 
Los estudios neurofisiol6gicos sucesivos a lo largo de 
la evoluci6n permiten determinar cl tiempo de reinervaci6n dctec 
ta.ble el ectromiograficamente paru carln groclo de le si6n. 
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La mejor!a cl!nica detectable por recuperaci6n de s!nt£ 
mas motores permite determinar el tiempo cl!nico de recupera---
ci6n. 
Todos los datos han sido recogidos en la tabla 25 en O! 
den a establecer las bases para un estudio e~tad!stico compara-
tive entre las distintas poblaciones. El estudio estad!stico 
aplicando el test de t de STUDENT ha sido recogido en la tabla 
26. 
El an~lisis de la tabla 25 pennite observar que el tie;!! 
po medio te6rico de reinervaci6n para las neurapraxias (6.05 S! 
manas) es mucho mAs corto que el calculado para las axonotrnesis 
y neurotmesis. Ello es 16gico, pues traduce la idea de que la .;.;. 
reinervaci6n a trav~s de regeneraci6n tipo walleriano es m's 
lenta·que la recuperaci6n de las llamada.s neurapraxias. Los tie!!! 
pos te6ricos para cada grado de lesi6n se aproximan bastante a 
los tiempos nedios calculados a trav~s de detecci6n reinervati-
va con el EMG. No obstante existe una tendencia a que el tiempo 
de reinervaci6n detectable EMG sea algo superior.al esperado 
te6ricamente. Ello es especialmente evidente en las neurotmesis 
y posiblemente pueda justificarse debido a que el tiempo noces!:!: 
rio para el inicio de reinervaci6n quiz~ sea mAs prolongado pa-
ra el dltimo grado lesional. La detecci6n cl!nica de mejor!a se 
observa siempre despues de la electromiogrAfica para todos los 
grados lesionales tal y como ya ha_sido reconocido por otros 
(215). Sin embargo, para las neurapraxias la diferencia es mfn,! 
rna (8.54 semanas en EMG frente a 8.75 semanas cl!nicamente), 
mientras que en los grades de lesi6n que requieren reinervaci6n 
de tipo walleriano (axonotmesis y neurotmesis) existe un retra-
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so entre la detecci6n electromiogrdfica y la clfnica de aproxi-
madamente 6 a 10 semanas. 
Podrfa decirse que el rasgo mao caracteristico de las -
neurapraxias es la forma de recuperaci6n de un gran rtefecto mo-
tor. En efecto, las ~eurapraxias fueron hist6ricamente indivi--
dualizadas en raz6n de justificar los casas co~ tan peculiar e-
voluci6n (28, 58). Nuestro grupo de neurapraxias se comporta, 
en relaci6n con la evoluci6n y recuperaci6n del defecto, con 
las tfpicas caracteristicas referidas en el apartado III-]. 
El subgrupo de neurapraxias con denervaci6n, del que 
nos venimos ocupando, tambien ha sido individualizado en la pr_! 
mera columna de la tabla 25, en relaci6n con los tiempos te6ri-
cos, electromiograficos y clfnicos de rcinervaci6n. Como puede 
observarse el tiempo medic de reinervaci6n es mayor, tanto cli.-
nica como electromiogra.ficamente, que el correspondiente al to-
tal de neurapraxias, y con estes datos hemos desarrollado el e~ 
tudio estadistico comparative entre las distintas poblaciones 
de grado lesional en cuanto al tiempo de reinervaci6n tc6rico, 
electrorniografico y clfnico. Los resultados ha.n ni.do recogidos 
en la tabla 26. 
Al ser el grupo de neuraprRxias con dencrvaci6n (NPD) -
parte del grupo de las neurapraxias totales (NP'l') rcsulta 16gi-
co apreciar que no cxisten rtiferencias significatJvas entre los 
tiempos de reinervaci6n. Por el contrario, cuando se cornparan -
los grupos de neurapraxias con denervaci6n con el resto de las 
neurapraxias (NSD) existen diferencias estadisticarnente signif..!:_ 
cativas en ti~mpo de reinervaci6n te6rico, electromiografico y 
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clinico. Ello sugiere que desde el punto de vista evolutivo el 
grupo de las NPD es diferente del de las NSD. 
Ya hernos visto como el principal problema que plantea -
la exisntencia de denervaci6n para una supuesta neurapraxia es 
la diferenciaci6n diee,'116stica con las axonot~esis. El an~lisis 
... ·-·· 2 
estad1stico con el test de chi cuadrado (x ), realizado sobre-
datos evolutivos de la tabla 25, demuestra que evolutivamente -
las neurapraxias con denervaci6n es un grupo diferente de las -
axonotmesis. Esta diferencia se ve tambien confirmada cuando 
realizamos el estudio estadistico en relaci6n con los tiempos -
de reinervaci6n. En efecto, la comparaci6n entre las neurapra--
xias con de~ervaci6n (NPD) y las axonotmesis, tanto completas 
(AXC) como incoinpletas (AXI), es estad{sticamente significativa 
con p~O.OOl para los tiempos de reinervaci6n clinicos, electro-
miogr~ficos y te6ricos. Ello permite concluir que: las NPD cons 
tituyen definitivamente un grupo peculiar de casos en los que -
evolutivamente se observa una recuperaci6n semejante al de las 
neurapraxias, pero en los que la existencia de sienos denervat_! 
vos no conlleva una reinervaci6n de tipo walleri~no, por lo que 
su comportamiento pron6stico en esencialmente distinto al de 
las axonotmesis. 
~Como justificar la existencia de denervaci6n y el com-
portamiento reinervador de las neurapraxias con denervaci6n de~ 
de un punto de vista fisiopatogenico?. En ~ste punto puede ser 
sugerida una hip6tesis, aunque debemos aclarar que con nuestros 
datos de estudio no puede ser confirmada de forma definitiva. 
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11-Una hip6tesis ~isiopatogenica para las l18urapraxias con de--
nervaci6n. 
Imaginemos uno de los casos de NPD producido como cons~ 
cuencia de la compresi6n externa del nervio radial en el canal 
de torsi6n por el conocido mecanismo del llamado sindrome del -
sabado noche. 
Tal como hemos discuticlo en el apartado III-2c~2 las f.! 
brilaciones masi vas y la ausencj.a de acti vidad voluntaria expr~ 
san una denervaci6n muscular completa que significa perdida de 
la continuidad axonal (220). Como en estas circunstancias la es 
timulaci6n supramaxjmal del ncrvio por debajo del nivel de le--
si6n no dcsencadena potencial evocado, debemos suponer que la -
continuidad axonal se pier~e para todos los axones que inervan 
el mV.SCUlO paretico, que queda de e:.-;ta forma totalmeHte fv.era -
del trofismo axonaJ. 
En consecuencia, debe ser cspcrada la degeneraci6n axo-
nal total motora y el patr6n cl{njco es aparentemente identico 
al de una axonotmesis. Si la comprer;j_6n del nervio en el nivel 
de lesi6n dcsencadcna por su intencjdad la degeneraci6n axonal, 
se piensa, de forma muchas veces arhitr·aria, que esto signifjca 
la degeneraci6n del ax6n a partir del lugar de compresi6n, y que 
la regeneraci6n debe producirse desde 6ste nivel a la periferia, 
con tm mecanismo reinervativo seme jRnt0 a la reinervaci6n wall~ 
riana. Hemos visto que en ~stos casos la rninervaci6n tipo wa--
lleriano no sc obr;erva, por lo cual d<.'lJemos suponer que la. deg~ 
neraci6n de los axon.es se ~ncuentra mucho maG distal al nivel -
de compresi6n. 
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En efecto, nosotros creemos, y ello debe ser confirmado 
con los estudios anatomopatol6gicos experimentales necesarios, 
que la compresi6n externa desencadena en una primera fase la neu 
rapraxia sin apenas alteraci6n morfol6gica o estructural del 
nervio que, no obstante, pierde su funci6n transitoria. En una 
segunda fase, la compresi6n conduce a alteraciones morfol6gicas 
localizadas a nivel del fragmento comprimido, tal como varios -
autores han descr!to (62, 64, 65, 66, 67) y no$otros hemos dis-
cutido en el apartado III-2c. A partir de ~ste momento la com--
presi6n produce la degeneraci6n axonal distal con un mecanismo 
tipo "dying-back" que actua de forma subaguda. Esta degeneraci6n 
distal pensamos tiene su origen en el posible bloqueo del flujo 
axonal a nivel de la lesi6n. Cuando el flujo axonal se reinsta~ 
ra los axones degenerados en sus partes mas diatales inician 
una reinervaci6n, que debido· al corto trayecto degenera~o perm.!_ 
te una recuperaci6n rapida con apreciable reinervaci6n en corto 
tiempo. Ello conduce a la pronta recuperaci6n cl!nica de la 
fuerza y desaparici6n del patr6n denervatico electromiografico. 
Esta hip6tesis fisiopatog~nica podr!a ser llamada dege-
neraci6n axonal distal aguda (o degeneraci6n "dying-back" aguda) 
para diferenciarla del mecanismo mas cr6nico y progresivo que es 
bien conocido en algunas polineuropatias. 
Un mecanismo fisiopatog~nico de ~stas caracter:f.sticas 
crecmos justifica todos los acontecimientos evolutivos de los -
casos que venimos llamando neurapraxias con denervaci6n. En ~s­
te punto, debemos reconocer que el t~rmino neurapraxia con de--
nervaci6n no nos parece satisfactorio pues es algo confuso y m~ 
rece ser diferenciado de forma mas adecuada. Puesto que la cla-
1'{8 
sificaci6n de SEDDON, que venimos utiliz.ando, se basa en denom!_ 
naciones de rafz griega que traducen el estado de la lesi6n ne! 
viosa, nosotros proponemos una denominaci6n complementaria para 
~ste grupo 6 gra.do de lesi6n nerviosa que creemos debe ser clar~ 
mente diferenciado. Si neurapraxia significa defecto funcional 
del nervio y axonotmesio lesi6n 6rganica del ax6n, proponemos -
el t~rmino neuroanfilens:i.a que significa (amphi=ambas, Lepsias= 
afectaci6n) afectaci6n doble del nervio; es decir, alteraci6n -
de la funci6n que conduce a otra alteraci6n 6rganica en el ner-
vio. 
12-Propuesta de nueva clasificaci6n de las NTL. 
Sobre las bases referidas queremos hacer una propuesta 
de nueva clasificaci6n en las N'fi,, para la aplicaci6n diagn6st_! 
ca, cvolutiva y pron6stica, atendiendo a la correlaci6n entre -
datos clfnicos y neurofisiol6gicos. 
Cinco t~rminos parecen imprescindibles y snficientemen-
te diferenciados. Es de resaltar que estos terminos son genera_! 
mente aplicables a las NTI1 aguclas, mientran que las cr6nicas, -
como ya hemos referido, pre.c tic amen te se limitan a uno o dos ti 
pos de lesi6n. 
a) Neurapraxias: Se trata de perdida transjtoria de la 
funci6n de un nervio expresada por el bloqueo de la 
transmisi6n del impul~,:;o en un nivel determinado en -
donde el nervio ha siuo traumatizado de forma aguda. 
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Los mecanismos traum~ticos que generalmente pueden 
causar ~ste tipo de afecci6n son las compresiones 
externas (ejemplo: manguito compresivo en un nervio, 
compresi6n del nervio contra un plano duro), las elon 
gaciones en una primera fase lesional, la acci6n de 
misiles que no incide directamente sobre el nervio y 
la isquemia. 
El defecto clinico suele ser exclusivamente, 
o preferentemente, motor con una afectaci6n severa 
o completa de las f&nciones. 
Anatomopatol6gicamente, la continuidad anat6 
mica del nervio est~ conservada y solo se encuentra 
en el nivel lesional alteraciones de la mielina que 
han sido bien descrftas (62, 64, 65, 66, 67), corre~ 
pondiendo a un mecanisme fisiopatog~nico en donde la 
acci6n mecanica se suma a la acci6n isqu~mica y con-
duce al bloqueo funcional del nervio en el nivel 
correspondiente. Este bloqueo posible~ente es compl~ 
to para el flujo axonal. 
Neurofisiol6gicamente, se detecta el bloqueo 
por ausencia de transmisi6n del impulso a traves del 
nivel lesional, estando conservada la transmisi6n 
distalmente al mismo. Los mlisculos par~ticos no pre-
sentan signos electromiogr~ficos de denervaci6n. 
La recuperaci6n es siempre completa y se rea 
liza en 4- a 6 semanas con reintegraci6n de la fun --
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ci6n mo~ora que puede observnrse se realiza de forma 
anarquica y muy r6.pidamente en los musculos afectos, 
sin seguir un arden determinado que sugiera reinerva 
ci6n de tipo walleriano. 
b) Anfilepsia : Los mecanismos de lesi6n son id~nticos 
que en la neurapraxia, pero una acci6n mas intensa -
de los mismos conduce a la degeneraci6n axonal distal 
de la mayorfa de los axones motores y sensoriales. En 
consecuencia, los transtornos motores son id~nticos 
a los de la neurapraxia, pero frecuentemente existe 
un defecto sensorial asociado. 
Anatomopatol6gicamente, existe continuidad -
anat6mica del nervio, posibles alteraciones de la mi! 
lina en el nivel lesional y degeneraci6n axonal de -
las porciones mas distales situadas mui lejos del 
nivel de lesi6n. Esta degeneraci6n posiblemente quede 
limitada a las porciones intramusculares de los axo-
nes motores. Ella explica la ausencia de degenera--
ci6n walleriana en los nervios examinados en el lu--
gnr de acci6n del trauma, es decir, en el nivel lesio 
nal. 
La situaci6n patol6gica se traduce en los es 
tudios neurofisiol6gicos con : 1) Denervaci6n muscu-
lar con prominentes fibrilaciones y ausencia de acti 
vidad voluntaria. 2) Ausencia de transmisi6n del im-
pulse nervioso distalmente al nivel de lesi6n. 
Como la degcneracj6n axon8~ solo ocurre en -
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el fragmento mas distal del nervio, cuando se resti-
tuye el flujo axonal, la capacidad de recuperaci6n -
es muy rapida y practicamente completa, pues el ax6n 
degenerado regenera muy rapidamente alcanzando su 6r 
gano efector. Ello explica que la recuperaci6n sea -
mas rapida y sin el orden establepido en la t!pica -
regeneraci6n tipo walleriana. S!n embargo, esta rei-
nervaci6n es.algo mas tardia que la que se observa-
en las neurapraxias sin denervaci6n. 
c) Axonotmesis incompletas : En dsta situaci6n la acci6n 
traumatica sobre el nivel de lesi6n conduce a algo -
mas que la interrupci6n del flujo axonal y alteraCi£ 
nes mielinicas limitadas ala zona comprimida. Un 
grade mas de lesi6n trae consigo la degeneraci6n de 
axones a partir del nivel traumatico. Cuando la deg~ 
neraci6n axonal se produce solo en algunos axones, 
los axones rcstantes que han side respetados pueden 
mantener sus funciones. Esta preservaci6n de parte 
de la pob:l.aci6n axonal· tiene una influencia diagn6s -
y pron6stica muy grande. En efecto, estos axones fun-
cionantes garantizan la continuidad anat6mica del --
nervio y por ello sus posibilidades de recuperaci6n 
tras una reinervaci6n adecuada. En 'ste case, la re! 
nervaci6n tiene que hacerse a partir del nivel de le 
si6n a raz6n de l-2 m.."'l. por d!a y siguiendo un orden 
muscular que se extiende a los musculos seglin su lo-




Los mecanismos de 1esi6n de 6ste grado lesi~ 
nal son id~nticos a los de la axonotmesis completa -
que despues veremos. 
Neurofisiol6gicamente, los mdsculos afectos 
presentan denervaci6n con prominentes fibrilaciones. 
Sin embargo, ~stos musculos conservan alguna activi 
.dad voluntaria expresada por conservaci6n de unas -
pocas unidades motrices que son detectadas con difi-
cultad en el esfucrzo maximo. La estimulaci6n del ner 
vio, por debajo de la lesi6n suele producir un peque-
fio potencial de morfologia normal pero de muy redu--
cida amplitud; por encima de la lcsi6n frecuentemen-
te no logra evocar potencial, y cuando se logra se -
objetiva un retraso manifiesto de la velocidad de --
conducci6n translesional. 
d) Axonotme~;if; completas : JJa uituaci6n es semejante a 
la incompleta pero con dcgcneraci6n total de los axo 
nes en el nivel do lesi6n. 
Al no ~Xif:tir prese:rvaci6n a.xonal no es pos_! 
ble garantizat la continuidad funcional, que solo 
puede objetivarse al detoctar los primeros signos de 
reinervaci6n en £'1 musculo mas proximal a la lesi6n. 
La reinervaci6n si~1c un caracteriotico esquema wa--
lleriano. 
Neurofiniol6gicamcHte los musculos afectos -
presentan una denervact6n completa expresada por pr_£ 
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fusas fibrilaciones y nula actividad voluntaria. La 
estimulaci6n nerviosa no evoca potencial. En ~sta f!i; 
se inicial, los hallazgos neurofisiol6gicos son id~n 
ticos a los de la anfilepsia, y por ello se plantea 
el diagn6stico diferencial entre ~stos dos grados de 
lesi6n. 
Dos consideraciones sirven para diferenciar 
las axonotmesis de las anfilepsias: el mecanisme de 
lesi6n y las caracteristicas de la reinervaci6n. 
El mecanisme de lesi6n en las ru1filepsias --
es generalmente menos intenso que en las axonotmesis 
y en ~stas ultimas inciden mecanismos m~s variados -
(vease tabla 3). 
La reinervaci6n en las axonotmesis completas 
sigue un tfpico patr6n walleriano que no se encuen--
tra en las anfilepsias. 
El pron6stico depende esencialmente del gra-
do de reinervaci6n que produzca, y puede oscilar des 
de recuperaci6n perfecta a defecto severo. 
c) Neurotmesis : La continuidad anat6mica est~ p~rdida, 
a causa. de rotura del nervio 6 fibrosis endoneural 
que impide todo grado de reinervaci6n espont~nea. 
Este grado es id~ntico al de la clasificaci6n 
de SEDDON y ha sido discutido en el apartado III-3. 
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En la tabla 27 hemos recogido l~s principales cacter{s-
ticas de los grados de lesi6n que hemos definido. Las figuras -
21, 22, 23, 24 y 25 esquematizan graficamente cstas caracter{s-
ticas. 
La clasificaci6n propuesta creemos permite una mejor 
comprensi6n de las NTL en orden a diagn6sticar con precisi6n el 
grado de lesi6n, y sentar las bases para el estudio de su evolu-
ci6n, lo que permite establecer el adecuado pron6stico y trata-
miento. 
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Se han estudiado 515 paciente~ en los que se han diag-
nosticado un total de 687 neuropatfas traumaticas localizadas, 
que han sido seguidas en su evoluci6n durante un periodo de 5 -
anos. 
Los casos han sido estudiados con valoraciones sucesi-
vas clfnicas y neurofisiol6gicas, con el fin de establecer cri-
terios diagn6sticos, evolutivos y pron6sticos aplicables a la -
poblaci6n civil en epoca de paz. 
En cada caso el diagn6stico sc ha contemplado en una -
triple vertiente tratando de establecer: a) los nervios dana- -
dos; b) el nivel localizador de la lesi6n: y c) el grado de le-
si6n de cada nervio. 
Los hallazgos de este estudio nos han permitido obte--
ner las conclusiones siguientes: 
1. Las neuropatias trnumaticas localizadas que se han 
desencadenado de forma aguda deben diferenciarse --
claramcnte de las desencadenadas en forma cr6nica -
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(atrapamientos nerviosos), pues existen marcadas di-
ferencias entre las caracter{sticas clinicas, evolu-
tivas y pron6sticas de cada una de ellas. 
A tal fin, y para evitar el confusionismo --
existente por el uso de otras terminolog!as, se ha -
propuesto una definici6n clara de NTL y se han esta-
blecido los criterios diferenciales entre NTL agudas 
y NTL cr6nicas. 
2. El grado de lesi6n de un nervio puede ser determina-
do con precisi6n por metodos neurofisiol6gicos, lo 
que permite conocer y cuantificar el deterioro fun--
clonal del mismo. 
3. La correlaci6n diagn6stica entre el nivel localiza--
dor y el grado de lesi6n de los nervios da~ados per-
mite determinar las posibilidades evolutivas. Sin --
embargo, el factor pron6stico mas importante lo con~ 
tituye el grado de lesi6n. 
4. La inmensa mayoria de las NTL cr6nicas (9tl%} corres-
ponden a un grado de lesi6n de axonotmesis incomple-
ta. Por el contrario, las NTL agudas participan de -
todos los grados de lesi6n, y es en este tipo de ney 
ropat!as donde la determinaci6n del grado lesional -
adquiere una importancia evolutiva trascendental. 
194 
5. La clasificaci6n de SEDDON es insuficiente para de-
terminar cl grado de lesi6n de las NTL agudas con -
m~todos neurofisiol6gicos en las fases precoces de 
la evoluci6n. 
6. El concepto de neurapraxia precisa una delimitaci6n 
en relaci6n con el pron6stico y tiempo necesario p~ 
ra su evoluci6n. 
7. El estudio evolutivo de las neurapraxias con m~to--
dos neurofisiol6gicos ha permitido diferenciar un -
grupo de casos (57.8% del total de neurapr~xias) en 
los que se detecta denervaci6n. Este grupo de neur2 
·~ 
praxias con denervaci6n - que hemos llamado anfileE 
sias - se comporta evolutivamente de forma analoga 
a las neurapraxias sin dencrvaci6n y esencialmente 
distinta de las axonotmesis. 
8. La degeneraci6n axonal distal aguda puede servir --
como hip6tesis fisiopatogenica de las anfilepsias. 
9. La intervenci6n quirdrgica resulta una consecuencia 
16gica de la detecci6n de un grado lesional con es-
casas o nulas posibilidades reinervativas en su evQ 
luci6n natural. En este sentido ha sido practicada 
en el 22% de los casos agudos y en el 31% de los c2 
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sos cr6nicos. 
10. Se ha propuesto una nueva clasificaci6n de los gra-
des de lesi6n de las NTL agudas, que permite una -
adecuada integraci6n de los hallazgos neurofisiol6-
gicos para el estudio diagn6stico y evolutivo de --
los casos. 
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NTL AGUDAS NERVIO RAIZ LOCALIZACICN C5 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPilAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 0 2 1 1 
Semanas de evoluci6n 
-
63 8. 38 
Numero de informes 
-
2.5 2.0 4.0 
Varones/Hembras - 2/0 0/1 1/0 
Edad media 
-
21.5 54.0 40.0 l'~ 
~-
10 informe diagn6stico ~ 
NO medio EMG 
-
6 .o 6 .o 4.0 
NO medio VCM 
-
6.0 6 .o 2.0 
NO medio VCS 
-
o.o o.o 1.0 
NO medio total EMG 
-
10.0 6.0 8.0 
NO medio total VCM 
-
9.5 6.0 6 .o 
NO medio total VCS 
-
o.o o.o 4.0 
NO casos finalizados 
-
l 0 l 
NO casos en estudio 
-
1 l 0 
NTL AGUOAS NERVIO 
Valor diaqn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
cl!nico de los casos 
S! han influenciado 
No han influenciado 
RAIZ LOCALIZACION cs 
































NTL AGUDAS NERVIO RAIZ LOCALIZACION cs 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 




0 0 0 
Sutura epineural 
-
0 0 0 
Sutura fascicular 
-








0 0 0 
Neurolisis 
-




0 0 0 
Moder ado 
-
0 0 0 
Intenso 
- 2 l l 
No realizado 
-
0 0 0 
NTL AGUDAS NERVIO RAIZ LOCALIZACION cs 
EVOL.Q£.!.2!! 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Curaci6n - 0 0 0 
Mejor!a importante - 0 0 0 
Motor a - 0 0 0 ~ 
Sensorial - 0 0 0 ~·· ~ 
Mejor!a moderada - 0 0 0 
Motor a 
-
0 0 0 
Sensorial 
-
0 0 0 
Mejor!a leve - 0 0 0 
Motor a 
-
0 0 0 
Sensorial 
-
0 0 0 
No mejor!a 
-
1 1 1 
NTL AGUDAS NERVIO RAIZ LOCALIZACidN C6 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ES IS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casas 0 2 1 1 
Semanas de evoluci6n 
-
63 8.0 38 
Numero de informes 
-
2.5 2.0 4 .o 
Varones/Hembras 
-




21.5 54 40 tJ'l 
10 informe diagn6stico 
NO media EMG 
-
6 6 4 
NO media VCM 
-
6 6 2 
NO media VCS 
-
0 0 1 
NO media total EMG 
-
10 6 8 
NO media total VCM 
-
9.5 6 6 
NO media total VCS 
-
0 0 4 
NO casas finalizados 
-
1 0 1 
NO casas en estudio 
-
1 1 0 
NTL AGUOAS ~ 
Valor diaqndstico previo 
Nervio y localizacidn 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
cl!nico de los casos 
s! han influenciado 
No han influenciado 
RAIZ LOCALIZACION C6 

































NTL AGUDAS NERVIO RAIZ LOCALIZACION C6 
---
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 




0 0 0 
Sutura epineural 
-
0 0 0 
Sutura fascicular 
-
0 0 0 
Injerto nervioso 
-












0 0 0 
Moder ado 
-
0 0 0 
In ten so 
-
2 1 1 
No rea11zado 
- 0 0 0 






























































NTL AGUDAS NERVIO RAIZ LOCALIZACION C7 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURA.PAAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ES IS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 0 3 1 1 
Semanas de evo1uci6n 
-
76.6 8.0 38.0 
Numero de informes 
-
3.3 2.0 4.0 
Varones/Hembras 
-
3/0 0/1 1/0 




10 informe diagn6stico 
NO medio EMG 
-
s.o 6.6 4.0 
NO medio VCM 
-
s.o 6.6 2.0 
NO medio vcs 
-
2.0 0 1.0 
NO medio total EMG 
-
11.6 6.6 8.0 
NO medio total VCM 
-
11.3 6.6 6 .o 
NO medio total vcs 
-
1.0 0 4 .o 
NO casos fina1izados 
-
2 0 1 
NO casos en estudio 
-
1 1 0 
·.-
NTL AGUDAS NERVIO RAIZ LOCALIZACION C7 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y localizac16n 
correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
cl!nico de los casos 
s! han influenciado 

































NTL AGUDAS NERVIO RAIZ LOCALIZACION C7 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 




0 0 0 
Sutura epineural 
-
0 0 0 
Sutura fascicular 
- 0 0 0 
Injerto nervioso 
-
0 0 0 l',:) 
Trasposici6n 
-









0 0 0 
Moder ado 
-
0 0 0 
Intenso 
- 3 1 1 
No realizado 
- 0 0 0 
































































NTL AGUDAS NERVIO RAIZ LOCAL!ZAC!ON C8 
DATOS DE ESTUD!O 
NEURAPl~XIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ES IS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 0 5 2 2 
Semanas de evoluci6n - 67.2 8.3 53.0 
Numero de informes 
-
3.6 2.0 4.0 
Varones/Hembras 
-
5/0 1/1 1/1 
Edad media 
-
27.8 45.0 43.0 £"~ c:.;; 
C:...;l 
lg informe diagn6st1co 
Ng medio EMG 
-
4.5 6.0 4.5 
Ng medio VCM 
-
4.2 6.0 4.0 
NQ medio VCS 
-
2.0 0 2.0 
NQ medio total EMG 
-
9.0 a.o 8.0 
Ng medio total VCM 
-
8.0 8.0 6 .o 
Ng medio total vcs 
- 1.5 2.0 4 .o 
NQ casos fina11zados 
-
4 1 1 
Ng casos en estudio 
-
1 1 1 
. .;..*" -:::,l~f;,;f,•l'-'f;;' .-;;,•·<. 
NTL AGUDAS ~ 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y localizac16n 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
cl!nico de los casos 
S! han influenciado 
No han influenciado 
RAIZ LOCALIZACION ca· 

































NTL AGUDAS NERVIO RAIZ LOCALIZACION C8 
---
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 




0 0 0 
Sutura epineural 
-
0 0 0 
sutura fascicular 
-
0 0 0 
Injerto nervioso 
-












0 0 0 
Moder ado 
-
0 0 0 
Intense 
- 5 2 2 
No realizado 
-
0 0 0 



































































NTL AGUDAS NERVIO RAIZ LOCALIZACICN T1 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPaAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 0 5 2 2 
Semanas de evoluc16n 
-
67.2 8.3 53.0 
Numero de informes 
-
3.6 2.0 4.0 
Varones/Hembras 
-
5/0 1/1 1/1 
Edad media 
-
27.8 45.0 43.0 l'~ ~; 
1a informe diagn6stico -.2 
NQ medio EMG 
-
4.5 6 .o 4.5 
NQ medio VCM 
-
4.2 6 .o 4.0 
Na medio VCS 
-
2.0 0 2.0 
NQ medio total EMG 
-
9.0 8 8 
NQ medio total VCM 
-
a.o 8 6 
NQ medic total VCS 
-
1.5 2.0 4 .o 
NQ casos finalizados 
-
4 l l 
NQ casos en estudio 
-
l 1 1 
NTL AGUDAS NERVIO 
Valor diaqn6stico previo· 
Nervio y localizaci6n 
correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
cl!nico de los casos 
S! han influenciado 
No han influenciado 
~-.- -----·- -------··--· 
RAIZ LOCALIZACION Tl 

































NTL AGUDAS NERVIO RAIZ LOCALIZACION Tl 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Tratg quirurgico 
- 0 0 0 
Sutura epineural 
-
0 0 0 
Sutura fascicular 
- 0 0 0 
Injerto nervioso 
- 0 0 0 ~ 
Trasposici6n ~~ 
- 0 0 0 ~ 
Neurolisis 
-
0 0 0 
Tratg rehabilitador 
M!nimo 
- 0 0 0 
Moder ado 
- 0 0 0 
Intense 
- 5 2 2 
No realizado 
- 0 0 0 


































































NTL AGUDAS NERVIO TRONCO 1Q SUPEP LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURA.PHAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 15 13 2 1 
Semanas de evoluc16n 19.2 59.1 24.4 106 
Numero de informes 2.8 3.8 2.5 7 
Varones;Hembras 11/4 11/2 2/0 1/0 




lQ informe diagn6stico 
N2 medio EMG 4.2 3.9 4.1 3 
NQ medio VCM 3.7 3.5 4.0 2.0 
N2 medio vcs 2.0 2.0 2.0 6.0 
N2 medio total EMG 7.4 11.2 8.8 10.0 
N2 medio total VCM 5.2 8.3 5.5 6 .o 
N2 medio total VCS 1.5 2.2 1.4 4.0 
N2 casos finalizados 15 11 2 1 
N2 casos en estudio 0 2 0 0 
NTL AGUDAS NERVIO TRONCO 1a SUPER. LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Valor diagn~stico previo 
Nervio y localizaci~n 1 3 1 0 
Correcto parcial 14 10 1 1 
Erroneo total 0 0 0 0 l'.::l 
Valor diagn~stico de ~ 
informes neuromusculares 
l-.,;;) 
Confirma previo 1 3 1 0 
Precisa previo 14 10 1 l 
Modifica previo 0 0 0 0 
Influencia en el manejo 
cl!nico de los casos 
s! han influenciado 15 12 2 l 
No han influenciado 0 1 0 0 
NTL AGUOAS NERVIO TRONCO 1g SUPER. LOCALIZA.£.!.2!! PLEXO BRAQOIAL 
TRATAMIENTOS PRACTICAOOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Tratg quirurgico 0 0 0 0 
Sutura epineural 0 0 0 0 
Sutura fascicular 0 0 0 0 
Injerto nervioso 0 0 0 0 
l'.:l 
Trasposici6n 0 0 0 0 c::; 
C:.0 
Neurolisis 0 0 0 0 
Tratg rehabilitador 
M!nirno 0 0 0 0 
Moder ado 2 1 0 0 
Intenso 8 10 2 1 
No realizado 5 2 0 0 
·! -~c,_, ______ ........., ___ O 
._. __ :f.: .. ..:..--·---~-
NTL AGUDAS NERVIO TRONCO lg SUPER. LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
EVOLUCION 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
CuracicSn 13 0 0 0 
Mejor!a importante 2 5 1 0 
Motor a 2 3 1 0 
~ Sensorial 0 3 1 0 a:>. 
~ 
Mejor!a moderada 0 1 0 0 
Motor a 0 1 0 0 
Sensorial 0 1 0 0 
Mejor!a !eve 0 2 1 0 
Motor a 0 2 1 0 
Sensorial 0 2 1 I 0 
No mejor!a 0 6 0 1 
NTL AGUDAS NERVIO TRONCO 1a MEDIO LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPAAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 7 10 3 1 
Semanas de evoluci6n 27.4 58.6 33.2 1o6 
Numero de informes 3.5 4.1 3.6 7 
Varones/Hembras 5/2 9/1 3/0 1/0 ~ 
Edad media 38.5 23.9 37.2 32 en c:.n 
1a informe diagn6stico 
N2 rnedio EMG 6 .o 4.1 4.7 3.0 
N2 rnedio VCM 4.3 3.7 3.7 2.0 
N2 rnedio vcs 0 2.0 2 .o 2 .o 
Na rnedio total EMG 11.1 11.2 10.7 10.0 
N2 rnedio total VCM 7.0 8.2 6.3 6.0 
N2 rnedio total VCS 1.3 2.2 1.2 4 .o 
N2 casos finalizados 7 8 3 1 
N2 casos en estudio 0 2 0 0 
NTL AGUDAS ~ TRONCO lQ MEDIO LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Valor diaqn6stico previo 
Nervio y localizac16n 1 2 1 0 
Correcto parcial 6 8 2 l 




Valor diaqn6stico de en 
informes neuromusculares 
Confirma previo 1 2 1 0 
. 
Precisa previo 6 8 2 1 
Modifica previo 0 0 0 0 
Influencia en el manejo 
clinico de los casos 
S! han influenciado 7 9 3 1 
No han influenciado 0 l 0 0 
NTL AGUDAS NERVIO TRONCO 1a MEDIC LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Trata quirurgico 0 0 0 0 
Sutura epineural 0 0 0 0 
Sutura fascicular 0 0 0 0 
Injerto nervioso 0 0 0 0 l'~ ~ 
Trasposici6n ~ 0 0 0 0 
Neurolisis 0 0 0 0 
Trata rehabilitador 
Minirno 1 0 0 0 
Moder ado l l 0 0 
Intenso 3 8 3 1 
No realizado 2 1 0 0 




Mejor!a importante 2 
Motor a 2 
Sensorial 0 
Mejor!a moderada 0 
Motor a 0 
Sensorial 0 
Mejor!a leve 0 
Motor a 0 
Sensorial 0 








































NTL AGUDAS NERVIO TRONCO 1a INFER. LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURA.I?RAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ES IS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 7 6 3 0 
Semanas de evoluci6n 27.4 73.3 37.0 
Numero de informes 3.5 4.8 3.8 
Varones/Hembras 5/2 5/1 2/1 
Edad media 38.5 25.3 39.1 - t',:) c::r';) 
1a informe diagn6stico ~ 
NQ medio EMG 6.0 4.1 4.8 
NQ medio VCM 4.3 3.8 4.0 
NQ medic VCS 0 2.0 2 .o 
NQ medic total EMG 11.1 13.5 11.6 
NQ medic total VCM 7.0 10.5 7.2 
Na medic total VCS 1.3 3.0 l.G 
NQ cases finalizados 7 5 3 
NQ cases en estudio 0 1 0 
NTL AGUDAS NERVIO TRONCO lg INFER. LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
Valor diaqn6stico previo 
Nervio y localizac16n 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
clinico de los casos 
si han influenciado 
No han influenciado 



































NTL AGUDAS NERVIO TRONCO lg INFER. LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
TRATAMIENTOS PRACTICAOOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Tratg quirurgico 0 0 0 
Sutura epineural 0 0 0 
Sutura fascicular 0 0 0 




Trasposici6n 0 0 ~ 0 
Neurolisis 0 0 0 
Tratg rehabilitador 
M!nimo 1 0 0 
Moder ado 1 0 l 
Intenso 3 5 2 
No realizado 2 1 0 
~-- ··-~·-- ·-··-· --·- ·------·--------·-























































NTL AGUDAS ~ DIVISION ANTERIORLOCAL!ZACION PLEXO BRAQUIAL 
Numero cases 
Semanas de evcluci6n 
Numerc de informes 
Varones/Hembras 
Edad media 
1~ informe diagn6stico 
NQ medic EMG 
NQ medic VCM 
Na medic VCS 
NQ medic total EMG 
NQ medic total VCM 
NQ medic total VCS 
NQ cases finalizados 
NQ cases en estudio 


























,c!; ,. ~~~-~--~!;.. --j-;1 +~-~ .. ·.; ~- ~ :--: ' --· :·' ";._:~: : 
NTL AGUDAS ~DIVISION ANTER. LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUOIOS 
Valor diaqn6stico previa 
Nervio y localizaci6n 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
clinico de los casos 
_ Si han influenciado 

















·""'<· ... --·. 





































Curacidn - l 
Mejor!a importante - 0 
Motor a - 0 
Sensorial - 0 




Sensorial - 0 
Mejor!a leve - 0 
Motor a - 0 
Sensorial - 0 






NTL AGUDAS NERVIO DIVISION POSTER. LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
Numero casos 
Semanas de evoluci6n 
Numero de informes 
Varones/Hembras 
Edad media 
lg informe diagn6stico 
NQ medio EMG 
NQ medio VCM 
NQ medio VCS 
NQ medio total EMG 
Ng medio total VCM 
NQ medio total VCS 
N2 casos finalizados 
Ng casos en estudio 


























~·-~···~!..- .. ;: -- '"·~~_..;:,.;-~-... ~!!"\;· • .t.¥k 
NTL AGUDAS NERVIO DIVISION POSTER. LOCALIZACION. PEXO BRAQUIAL 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 
correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
cl!nico de los casos 
s! han influenciado 
No han influenciado 




























































































NTL AGUDAS NERVIO CORDON POSTERIOR LOCALIZACI<'N PLEXO BRAQUIAL 
DATOS DE EST!:!.Q.!Q. 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 1 4 1 2 
Semanas de evoluci6n 4 31 6 58 
Numero de informes 2 2.7 2.0 4.0 
Varones/Hembras 1/o 2/2 0/1 2/0 
z:o..,:l 
Edad media 51 35.0 35.0 38.5 00 ~ 
12 informe diagn6stico 
N2 rnedio EMG 5 6 7 5.5 
N2 rnedio VCM 5 5 7 4 
N2 rnedio VCS 0 2 0 2 
N2 rnedio total EMG 7 lo.2 9 13 
N2 rnedio total VCM 7 9 .o 9 9 
NQ medio total VCS 0 2 0 2 
NQ casos finalizados l 2 l l 
NQ casos en estudio 0 2 0 l 
NTL AGU.QM NERVIO CORDON POSTERIOR LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 1 0 0 0 
Correcto parcial 0 4 l 2 
Erroneo total 0 0 0 0 N 
00 
Valor diagn6stico de l'..? 
informes neuromusculares 
Confirma previo 1 0 0 0 
Precisa previo 0 4 1 2 
Modifica previo 0 0 0 0 
Influencia en el manejo 
clinico de los casos 
Si han influenciado 1 3 1 1 
No han influenciado 0 1 0 1 
NTL AGUDAS NERVIO CORDON POSTERIOR LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
TratQ quirurgico 0 0 0 0 
Sutura epineural 0 0 0 0 
Sutura fascicular 0 0 0 0 
Injerto nervioso 0 0 0 0 l"'~ 00 
Trasposici6n ~ 0 0 0 0 
Neurolisis 0 0 0 0 
TratQ rehabilitador 
M!nirno 0 0 0 0 
Moder ado 1 0 0 0 
In ten so 0 3 1 2 
No realizado 0 1 0 0 
NTL AGUDAS NERVIO CORDON POSTERIOR LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
EVOLUCION 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Curaci6n 1 0 0 0 
Mejor!a importante 0 2 0 0 
Motor a 0 2 0 0 
~ 
Sensorial 0 2 0 0 00 
.;a. 
Mejor!a moderada 0 0 0 0 
Motor a 0 0 0 0 
Sensorial 0 0 0 0 
Mejor!a leve 0 0 0 0 
Motor a 0 0 0 0 
Sensorial 0 0 0 0 
No mejor!a 0 0 1 2 
NTL AGUDAS NERVIO CORDON ~mDIAL LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPHAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ES IS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero cases 1 2 2 2 
Semanas de evo1uci6n 4 58.0 1o.6 58 
Numero de informes 2 4 2 4 
Varones/Hembras 1/0 1/1 1/1 2/0 {',:) 
Edad media 48 21.5 37.0 38.5 00 ~ 
lQ informe diagn6stico 
NQ medio EMG 2 7.5 4.3 5.5 
NQ medio VCM 2 6.5 4.3 4.0 
N12 medio vcs 0 2 .o 0 2.0 
Nl2 medic total EMG 6 15.0 7.0 13.0 
Nl2 medic total VCM 6 13.5 6.3 9.0 
NQ media total VCS 2 2 2 2 
NQ casos finalizados 1 1 1 1 
N12 casos en estudio 0 1 1 1 
. . ,., fsi' ~···h £ 
' 1?1iiiitftt I ttf * • . • • ft*ri'. f oe e I 
NTL AGUDAS ~ CORDON MEDIAL LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 0 0 l 0 
1 Correcto parcial 1 2 l 2 
Erroneo total 0 0 0 0 
l".,:) Valor diagn6st1co de 00 inforrnes neurornusculares c:r, 
Confirrna previo 0 0 l 0 
Precisa previo l 2 1 2 
Modifica previo 0 0 0 0 
Influencia en el rnanejo 
clinico de los casos 
S! han influenciado 1 2 2 1 
No han influenciado 0 0 0 1 
NTL AGUDAS NERVIO CORDON MEDIAL LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
---
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Tratg quirurgico 0 0 0 0 
Sutura epineural 0 0 0 0 
Sutura fascicular 0 0 0 0 
Injerto nervioso 0 0 0 0 
l'.:l 
Trasposici6n 0 0 0 0 00 
-.1 
Neurolisis 0 0 0 0 
Tratg rehabilitador 
M!nimo 0 0 0 0 
Moder ado 0 0 l 0 
Intense 0 1 1 2 
No realizado 1 0 0 0 






Curaci6n 1 0 0 
Mejor!a importante 0 1 1 
Motor a 0 1 1 
Sensorial 0 1 1 
Mejor!a mod~rada 0 0 0 
Motor a 0 0 0 
Sensorial 0 0 0 
Mejor.!a leve 0 0 0 
Motor a 0 0 0 
Sensorial 0 0 0 














NTL AGUDAS NERVIO CORDON LATERAL LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPRAXIAS AXDr-10TMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 0 3 1 1 
Semanas de evo1uci6n 
- 41.3 a.o 116 
Numero de informes 
- 3.3 2.0 7.0 
Varones/Hembras 
- 2/l 0/l 1/0 
Edad media 
- 29.3 19 24 t'-0: 
00 lQ informe diagn6stico ~ 
NQ medio EMG 
- 7.3 9.0 6.0 
NQ medio VCM 
- 6.0 9.0 4.o 
NQ medio vcs 
- 2.0 0 2.0 
NQ medio total EMG 
- 13.0 ll.o 21.0 
NQ mediO total VCM 
- 11.3 1l.o 18.0 
NQ medio total VCS 
- 2.0 2 .o 4.0 
NQ casos finalizados 
- l 0 l 
NQ casos en estudio 
- 1 l 0 
NTL AGUDAS ~ CORDON LATERAL LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
cl!nico de los cases 
s! han influenciado 

































NTL AGUDAS NERVIO CORDON LATERAL LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
TratQ quirurgico 
- 0 0 0 
Sutura epineural 
- 0 0 0 
Sutura fascicular 
- 0 0 0 
Injerto nervioso 
- 0 0 0 
Trasposici6n 
- 0 0 0 r-...: 
~<...: 
Neurolisis 
- 0 0 0 ..... 
TratQ rehabilitador 
M!nimo 
- 0 0 0 
Moder ado 
- 0 0 0 
Intenso 
-
2 1 1 
No realizado 
- 0 0 0 





















































NTL AGUDAS NERVIO TORACICO LARGO LOCALIZACI<'N 
Nurnero casos 
Sernanas de evoluci6n 
Nurnero de inforrnes 
varones/Hernbras 
Edad media 
12 informe diagn6stico 
NO rnedio EMG 
NO medio VCM 
NO rnedio VCS 
NO rnedio total EMG 
NO rnedio total VCM 
NO rnedio total vcs 
NO casos finalizados 
NO casos en estudio 



























---·-- ---- -- -··-- . - .. 
NTL AGUDAS ~ TORACICO LARGO LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
clinico de los casos 
s! han influenciado 

























































Mejoria importante - 0 
Motor a - 0 
Sensorial - 0 -























NTL AGUDAS NERVIO 
---
AXILAR LOCALIZACI<'N PLEXO BRAQUIAL 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPHAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 2 3 3 0 
Semanas de evo1uci6n 17.5 52.6 3o.2 
Numero de informes 2 3 2.2 
Varones/Hembras 2/0 2/l 3/0 
Edad media 47.5 47.5 37.0 l"~ - ~ 
10 informe diagn6stico -.1 
N!:! medio EMG 1 2 1.3 
~o medio VCM 1 1.5 1.3 
NO medio vcs 1 0 0 
N2 medic total EMG 1 3 1.8 
N2 medio total VCM 1 3 1.8 
N2 medio total VCS 1 0 0 
N2 casos finalizados 2 3 3 
NO casos en estudio 0 0 0 
NTL AGUDAS ~ 
Valor diagn6stico previa 
Nervio y localizaci6n 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
clinico de los casos 
S! han influenciado 
No han inf1uenciado 
AXILAR LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 


































NTL AGUDAS NERVIO AXILAR LOCALIZACION PLEXO BRAQUIAL 
TRATAMIENTOS PRACTICAOOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Tratg quirurgico 0 0 0 
Sutura epineural 0 0 0 
Sutura fascicular 0 0 0 
Injerto nervioso 0 0 0 
t".,:) 




Neurolisis 0 0 0 
Tratg rehabilitador 
M.!nimo 0 l l 
Hoderado 0 0 2 
Intenso l 2 0 
No realizado l 0 0 
























































NTL AGUDAS ~ MUSCULOCUTANEO LOCALIZACI(jN 
Numero casos 
Semanas de evoluci6n 
Numero de informes 
Varones/Hembras 
Edad media 
lg informe diagn6stico 
N!:! medio EMG 
NQ medio VCM 
NQ medio vcs 
NQ medio total EMG 
NQ medio total VCM 
NQ medio total VCS 
NQ casos finalizados 
NQ casos en estudio 



























NTL AGUDAS ~ MUSCULOCUTANEO LOCALIZACION BRAZO 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 
correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el rnanejo 
clinico de los casos 
s! han influenciado 


























































































NTL AGUDAS NERVIO 
Numero cases 
Semanas de evoluci6n 
Numero de informes 
varonesj:Iembras 
Edad media 
10 informe diagn6stico 
NO medic EMG 
NQ medic VCM 
NQ medic VCS 
NQ medic total EMG 
NQ medic total VCM 
NO medic total VCS 
NO cases finalizados 
NO cases en estudio 
RADIAL LOCALIZACiaN 
























NTL AGUDAS ~ RADIAL LOCALIZACION AXILA 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el rnanejo 
clinico de los casos 
S! han influenciado 
No han influenciado 










































































NTL AGUDAS NERVIO RADIAL LOCALIZACION CANAL DE TORSION 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPHAXIAS AXONO'rMESIS AXONOTMESIS NEUROTM;ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Nt.!r.tero casos 21 12 2 5 
Semanas de evo1uci6n 12.4 24.3 16.0 64.0 
Numero de informes 1.7 3.3 2.3 6.0 
Varones;Hembras 19/2 1o/2 1/1 5/0 
c.~ 
Edad media 32.6 24.0 31.8 28.8 <:::) 
~ 
lQ informe diagn6stico 
NQ medio EMG 1.8 1.9 1.6 1.8 
NQ medio VCM 1.8 1.4 1.6 1.8 
Ng medio VCS 0 0 0 0 
N2 medio total EMG 2.5 4.0 2.9 7.o 
NQ medio total VCM 2.4 3.0 2.9 6.8 
NQ medio total VCS 0 1 1 1 
NQ casos finalizados 21 11 2 5 
NQ casos en estucio 0 1 0 0 
NTL AGUDAS ~ 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el rnanejo 
clinico de los cases 
S! han influenciado 
No han influenciado 
RADIAL LOCALIZACION CANAL DE TORSION 










































NTL AGUDAS NERVIO RADIAL LOCALIZACION CANAL DE TORSION 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Trat2 quirurgico 0 1 0 3 
Sutura epineural 0 0 0 0 
Sutura fascicular 0 0 0 0 
Injerto nervioso 0 0 0 3 
Trasposici6n 0 0 ~ 0 0 ....... 
Neurolisis ~ 0 1 0 0 
Trat2 rehabilitador 
M.inimo 1 2 1 0 
Hoderado 4 1 1 2 
Intenso 3 8 0 3 
No realizado 13 1 0 0 
NTL AGUDAS NERVIO RADIAL ~IZACION CANAL DE TORSION 
EVOLUCION 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
CuracicSn 21 7 0 2 
Mejor!a importante 0 1 0 1 
Motor a 0 1 0 1 
~ 
Sensorial 0 1 0 1 ~· N 
Mejoria moderada 0 0 0 0 
Motor a 0 0 0 0 
Sensorial 0 0 0 0 
Mejor.!a !eve 0 0 0 0 
Motor a 0 0 0 0 
Sensorial 0 0 0 0 
No mejor!a 0 4 2 2 
NTL AGUDAS ~ RADIAL LOCALIZACI6N CODO 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPHAXIAS AXO~!OTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero cases 5 1o 4 0 
Semanas de evoluci6n 22 30.9 22 
Numero de informes 2.8 2.5 2.7 
Varones/Hembras 5/0 10/0 4/0 
Edad media 11.4 30.9 17.3 - ~ 
.... :. 
lQ inforrne diagn6stico Co...:~ 
N2 medic EMG 3 2.3 3.7 
N2 medio VCM 3 2.1 3.5 
N2 medio vcs l 2.0 1.3 
N2 medio total EMG 4 5 5.3 
N2 medio total VCM 4 4.4 4.7 
N2 medio total vcs 1.3 2.5 1.6 
NQ casos finalizados 5 1o 4 
NQ casos en estudio 0 0 0 
NTL AGUDAS ~ 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
clinico de los cases 
S! han influenciado 
No han influenciado 
RADIAL LOCALIZACION CODO 




























































































































NTL AGUDAS NERVIO 
Nurnero cases 
Sernanas de evoluci6n 
Nurnero de inforrnes 
Varones/Hernbras 
Edad media 
lQ inforrne diagn6stico 
NQ rnedio EMG 
NQ rnedio VCM 
NQ rnedio VCS 
NQ rnedio total EMG 
NQ medic total VCM 
NQ rnedio total VCS 
NQ cases finalizados 
NQ cases en estudio 
RADIAL LOCALIZACION 























































NTL AGUDAS ~ 
Valor diagn6stico previa 
Nervio y 1oca1izaci6n 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
cl!nico de los casas 
s! han inf1uenciado 
No han influenciado 
RADIAL LOCALIZACION SUPINATOR 










































































































































NTL AGUDAS NERVIO RADIAL LOCALIZACidN ANTEBRA·ZO 
DATOS DE ESTUOIO 
NEURAP i~AXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 0 1 1 2 
Semanas de evoluci6n - 75 8 17 
Numero de informes 
-
8 2 2.5 
Varones/Hembras 
-
1/0 1/0 2/0 ~',:) 
Edad media 
-
44 24 33.5 l'.:> .._. 
10 informe diagn6stico 
NO medio EMG 
-
2 1 3 
NO medio VCM 
-
2 1 3 
NO medio vcs 
-
0 2 1 
NO medio total EMG 
-
8 3 5 
NO medio total VCM 
-
4 3 5 
NO medio total VCS 
-
0 2 2 
NO casos finalizados 
-
1 1 2 
NO casos en estudio 
-
0 0 0 
NTL AGUDAS NERVIO 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 
correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
clinico de los casos 
s! han influenciado 
No han influenciado 
RADIAL LOCALIZACION ANTEBRAZO 

































NTL AGUDAS NERVIO RADIAL LOCALIZACION ANTEBRAZO 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 




0 0 1 
Sutura epineural 
- 0 0 1 
Sutura fascicular 
- 0 0 0 
Injerto nervioso 
-
0 0 0 ~ 
Trasposici6n l'\.:> 
-
0 0 0 c,...;l 
Neurolisis 
- 0 0 0 
TratQ rehabilitador 
M!nimo 
- 0 0 0 
Moder ado 
- 0 0 0 
In ten so 
- 1 0 1 
No realizado 
- 0 0 1 



































































NTL AGUDAS NERVIO HEDIANO LOCALIZACION BRAZO 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAP~AXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 1 2 2 2 
Semanas de evoluci6n 7 66 25 64 
Numero de informes 3 5 2.5 4.5 
Varones/Hembras 1/0 1/1 2/0 2/0 
c..: 
Edad media 42 28 21.5 14.5 ~ 
CJ! 
10 informe diagn6stico 
NO medio EMG 2 4.5 2 3.5 
NO medio VCM 2 3.5 0 2.5 
N12 medio vcs 0 2 0 1.5 
NO medio total EMG 4 16 3 12 
NO medio total VCM 4 13.5 2 lo.5 
NO medio total vcs 1 1 2 2 
NO casos finalizados 1 2 2 2 
NO casos en estudio 0 0 0 0 
NTL AGUDAS NERY!Q MEDIANO LOCALIZACION BRAZO 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS EST~ 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 1 1 1 1 
Correcto parcial 0 1 l 1 
Erroneo total 0 0 0 0 c:,;.: 
Valor diagn6stico de l'.:) c:J') 
informes neuromusculares 
Confirma previo 1 1 1 l 
Precisa previo 0 1 1 l 
Modifica previo 0 0 0 0 
Influencia en el manejo 
cl!nico de los casos 
s! han influenciado 1 2 2 1 
No han influenciado 0 0 0 1 
NTL AGUOAS NERVIO MEDIANO LOCALIZACION BRAZO 
---
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
TratQ quirurgico 0 l 0 2 
Sutura epineural 0 0 0 l 
Sutura fascicular 0 0 0 0 
Injerto nervioso 0 l 0 l 
~ 
Trasposic16n 0 0 0 0 l'l.:> 
-.:z 
Neurolisis 0 0 0 0 
TratQ rehabilitador 
M!nirno 0 0 0 0 
Moder ado 0 1 0 0 
Intense 0 0 l l 
No realizado 1 1 0 l 
------------- - -· 


































































NTL AGUDAS NERVIO MEDIANO LOCALIZACICN CODO 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 6 7 5 6 
Semanas de evo1uci6n 16 33.7 19.0 39.2 
Numero de informes 3.o 3.2 2.8 3.4 
Varones/Hembras 6/0 5/2 4/1 6/0 
Edad media 13.4 8.6 19.5 23.0 ~ l'.:) 
10 informe diagn6stico ~ 
NO medio EMG 2.1 1.6 2.7 3.5 
NO medio VCM 2.1 1.6 2.7 3.6 
NO medio VCS 0 0 1 1 
NO medio total EMG 4 3.6 4.7 5.7 
NO medio total VCM 4 3.1 4.5 5.1 
NO medio total VCS 1 1.2 1.2 1.5 
NO casos finalizados 6 6 4 4 
NO casos en estudio 0 1 1 2 
NTL AGUDAS NER.Y.!.Q MEDIANO LOCALIZACION CODO 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUOIOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Valor diaqn6stico previo 
Nervio y localizac16n 5 6 3 .. 5 
correcto parcial l 1 2 1 
Erroneo total 0 0 0 0 c....= 
Valor diaqn6stico de ~ 
informes neuromusculares ~ 
confirma previo 5 6 3 5 
Precisa previo 1 1 2 l 
Modifica previo 0 0 0 0 
Influencia en el manejo 
clinico de los casos 
s! han influenciado 6 7 4 4 
No han influenciado 0 0 l 2 
NTL AGUDAS NERVIO MEOIANO LOCALIZACION cooo 
TRATAMIENTOS PRACTICAOOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Tratg quirurgico 0 l 0 5 
Sutura epineural 0 0 0 2 
Sutura fascicular 0 0 0 0 
Injerto nervioso 0 0 0 2 c.-.: 
Trasposici6n 0 l 0 l ~ ~ 
Neurolisis 0 0 0 0 
Tratg rehabilitador 
M!nirno 0 0 0 0 
Moder ado 1 1 0 2 
Intenso 3 6 5 4 
No realizado 2 0 0 0 
NTL AGUDAS ~ MEDIANO LOCALIZACION CODO 
EVOLUCION 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Curacidn 5 6 3 0 
Mejor!a importante 1 0 1 1 
Motor a 1 0 1 1 
Sensorial 1 0 1 1 ~ 
~ 
Mejor!a moderada 0 0 0 1 l-..:1 
Motor a 0 0 0 1 
Sensorial 0 0 0 1 
Mejor!a leve 0 0 0 0 
Motor a 0 0 0 0 
Sensorial 0 0 0 0 
No mejor!a 0 l 1 2 
NTL AGUDAS NERV!.Q MEDIANO LOCALIZACidN ENTEBRAZO 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA . INCOMPLETA 
Numero casos 1 2 3 6 
Semanas de evoluci6n 8 24 22.5 48 
Numero de informes 2 4 3.2 3.4 
VaronesjHembras 1/0 1/0 3/0 6/0 
Edad media 18 lo 29 29.1 c..= c:...:> 
lQ informe diagn6stico ~ 
NQ medio EMG 2 1 2.5 1.8 
NQ medio VCM 2 1 2.5 1.8 
NQ medio VCS 0 0 1.5 1.2 
NQ medio total EMG 4 4 7 5.5 
NQ medio total VCM 4 4 6.5 5.2 
NQ medio total VCS 0 1 3.3 2.5 
NQ casos finalizados 1 2 2 4 
NQ casos en estudio 0 0 1 2 
NTL AGUDAS NERVIO MEDIANO LOCALIZACION ANTEBRAZO 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS EST~ 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 1 2 1 5 
Correcto parcial 0 0 2 1 
Erroneo total 0 0 0 0 ~ 
Col.:) 
Valor diagn6stico de ...... 
informes neuromusculares 
Confirma previo 1 2 1 5 
Precisa previo 0 0 2 1 
Modifica previo 0 0 0 0 
Influencia en el manejo 
clinico de los casos 
S! han influenciado 1 2 2 5 
No han influenciado 0 0 1 1 
NTL AGUDAS NERVIO MEDIANO LOCALIZACION ANTEBRAZO 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS· NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Trato quirdrgico 0 0 0 6 
Sutura epineural 0 0 0 4 
Sutura fascicular 0 0 0 1 
Injerto nervioso 0 0 0 1 C...:l 
Trasposici6n 0 0 0 0 ~ Ct 
Neurolisis 0 0 0 0 
Trato rehabilitador 
M!nirno 0 2 l 0 
Moder ado 0 0 0 1 
Intenso 0 0 2 2 
No realizado 1 0 0 3 


































































NTL AGUDAS NERVIO MEDIANO LOCALIZACION MURECA 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPKAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM~SIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 2 6 7 25 
Semanas de evoluci6n 15.5 39.1 22.o 38.8 
Numero de informes 3 4.1 2.1 3.2 
Varones/Hembras 2/0 5/1 5/2 19/6 ~ 
Edad media 44 25.6 36.0 3o.1 c.....? ~ 
1a informe diagn6stico 
N2 medio EMG 2 2.3 2.1 1.5 
N2 medio VCM 1.5 2.1 1.8 1.5 
N2 medio vcs 1 1 1.4 1.5 
N2 medio total EMG 3 6.1 3.3 4.0 
N2 mediO total VCM 3 6.1 3.3 4.0 
N2 medio total vcs 1 1.4 1.3 2.5 
N2 casos finalizados 2 4 5 23 
N2 casos en estudio 0 2 2 2 
---·--·------- ---- ------ -·- -------- --· 
NTL AGUDAS NERVIO MEDIANO !&fALIZACION MUNECA 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS 
NEURAPRJ\XIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Valor diaqn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 1 4 5 21 
Correcto parcial 1 2 2 4 
Erroneo total 0 0 0 0 
~ 
Valor diaqn6stico de e.....? 
informes neuromuscu1ares 00 
Confirma previo 1 4 5 21 
Precisa previo 1 2 2 4 
Modifica previo 0 0 0 0 
Influencia en el manejo 
cl!nico de los casos 
s! han influenciado 2 6 5 17 
No han influenciado 0 0 2 8 
NTL AGUDAS NERVIO MEOIANO LOCALIZACION MUNECA 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Trato quirurgico 0 0 1 25 
Sutura epineural 0 0 0 14 
Sutura fascicular 0 0 0 5 
Injerto nervioso 0 0 0 6 
Trasposici6n ~ 0 0 0 0 c..., 
~ Neurolisis 0 0 1 0 
Trato rehabilitador 
M!nimo 0 0 2 3 
Moder ado 1 2 1 6 
Intenso 0 3 2 7 
No realizado 1 1 2 9 
NTL AGUDAS NERVIO MEDIANO LOCALIZACION MUNECA 
EVOLUCION 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEOROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Curaci6n 2 4 2 3 
Mejor!a importante 0 l 2 ll 
Motor a 0 l 2 ll 
Sensorial 0 l 2 9 c..,:) w::;;-. 
Mejor!a moderada 0 0 l l c:> 
Motor a 0 0 l l 
Sensorial 0 0 l l 
Mejor!a leve 0 0 0 4 
Motor a 0 0 0 2 
Sensorial 0 0 0 4 
No mejor!a 0 l 2 4 
NTL AGUOAS NERVIO MEDIANO LOCALIZACidN MANO 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURA.PAAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 0 1 3 5 
Semanas de evo1uc16n 
- 32 21.6 16.6 
Numero de informes 
- 3 2.4 2.4 
varones;Hembras 
- 1/0 2/1 4/1 
Edad media 
- 24 3o.4 22.6 c..,:) 
~·· lQ informe diaqn6stico ~ 
NQ medio EMG 
- 2 1.6 2 
NQ medio VCM 
- 2 1.6 2 
NQ medio vcs 
- 2 2.2 2 
NQ medio total EMG 
- 6 2.2 2.2 
NQ medio total VCM 
- 6 2.4 2.5 
NQ medio total VCS 
- 4 3.2 3.4 
NQ casos fina!izados 
- 1 3 4 
NQ casos en estudio 
- 0 0 1 
NTL AGUDAS NERVIO 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y loca1izaci6n 
Correeto parcial 
Erroneo total 





Inf1uencia en el manejo 
clinico de los cases 
S! han influenciado 
No han influenciado 
MEDIANO LOCALIZACION MANO 

































NTL AGUDAS NERVIO MEDIANO LOCALIZACION MANO 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Tratg quirurgico 
- 0 0 3 
Sutura epineural 
- 0 0 2 
Sutura fascicular 
-
0 0 0 
Injerto nervioso 
- 0 0 1 
Trasposici6n ~ 
-
0 0 0 ~· 
~ Neurolisis 
-
0 0 0 
TratQ rehabilitador 
M!nimo 
- 0 2 1 
Moder ado 
- 0 1 0 
Intenso 
-
0 0 0 
No realizado 
-
0 0 4 


































































NTL AGUDAS NERVIO 
Numero casos 
Semanas de evoluci6n 
Numero de informes 
Varones/Hembras 
Edad media 
10 informe diagn6stico 
NO medic EMG 
NO medic VCM 
NO medio VCS 
NO medic total EMG 
NO medio total VCM 
NO medio total VCS 
NO casos finalizados 
NO casos en estudio 
COBI'l2\L LOCALIZACI(jN 























NTL AGUOAS NERVIO 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
cl!nico de los casos 
Si han influenciado 
No han influenciado 
COBITAL LOCALIZACION BRAZO 
























NTL AGUDAS NERVIO CUBITAL LOCAL! ZACION BRAZO 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Trata quirurgico 0 2 
Sutura epineural 0 1 
Sutura fascicular 0 0 
Injerto nervioso 0 1 
Trasposici6n 0 0 ~ ~. 
-..1 
Neurolisis 0 0 
Trata rehabilitador 
M!nimo 0 0 
Moder ado 0 0 
Intenso 1 2 
No realizado 0 0 


































































NTL AGUDAS NERVIO CUBI'l!A LOCALIZACION cax> 
DATOS DE ESTUOIO 
NEURAPi~XIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ES IS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 8 17 14 lo 
Semanas de evo1uci6n ll 36.7 28.3 79.1 
Numero de informes 2.3 3.4 2.9 4.2 
Varones/Hembras 8/0 15/2 ll/3 10/0 
Edad media 18.7 17.1 28.0 18.8 ~ 
1+0:--. 
10 informe diagn6stico e.c 
NO medio EMG 2.2 1.9 2.4 2.6 
NO medio VCM 2.2 1.8 2.4 2.7 
NO medio vcs 1.o 1.o 1.o 1.o 
NO medio total EMG 3.2 s.o 4.3 7.2 
NO medio total VCM 3.2 4.6 4.2 6.6 
NO medio total VCS 1.6 1.7 1.9 1.5 
NO casos fina11zados 7 l5 12 7 
NO casos en estudio 1 2 2 3 
NTL AGUDAS NERVIO CUBITAL LOCALIZACION alX) 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 5 13 lo 9 
Correcto parcial 3 4 4 l 
Erroneo total 0 0 0 0 
Valor diagn6stico de ~ ~ informes neuromusculares c= 
Confirma previo 5 l3 lo 9 
Precisa previo 3 4 4 l 
Modifica previo 0 0 0 0 
Influencia en el manejo 
cl!nico de los casos 
s! han influenciado 7 16 lo 9 
No han influenciado l l 4 l 




NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMES!S 
COMPLETA INCOMPLETA 
TratQ quirurgico 0 2 0 lo 
Sutura epineural 0 0 0 2 
Sutura fascicular 0 0 0 2 
c.;.,:) 
Injerto nervioso 0 0 0 6 ~; ~ 
Trasposic16n 0 2 0 0 
Neurolisis 0 0 0 0 
TratQ rehabilitador 
M!nimo 1 2 5 0 
Moder ado 3 7 3 1 
Intenso 1 8 6 4 
No realizado 3 1 0 5 
NTL AGUDA_2 NERVIO· CUBITAL LOCALIZACION CClX) 
EVOLUCION 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Curaci6n 8 l3 lo 1 
Mejor!a importante 0 3 2 2 
Motor a 0 3 2 2 ~ 
c.,~ 
Sensorial 0 3 2 2 l':J 
Mejor!a moderada 0 0 2 1 
Motor a 0 0 2 1 
Sensorial 0 0 2 1 
Mejor!a leve 0 1 0 1 
Motor a 0 1 0 1 
Sensorial 0 1 0 1 
No mejeria 0 1 0 4 
NTL AGUDAS NER.Y.!.Q CUBITAL LOCALIZACION EN1'EBRAZO 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPAAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 1 4 8 ll 
Semanas de evo1uci6n 8 22 25.1 42.5 
Numero de informes 2 3 3 2.7 
Varones/Hembras 1/0 2/2 6/2 lo/1 
c,.;.:l 
Edad media 29 11.3 26.3 28.8 c.,.; 
~ 
10 informe diagn6stico 
NO medio EMG 0 1.5 1.7 1.8 
NO medio VCM 0 1.5 1.7 1.7 
NO medio vcs 0 1 1.3 1.2 
NO medio total EMG l 3 4.8 4.9 
NO medio total VCM 1 3 4.5 4.3 
NO medio total vcs 0 2 3.2 2.6 
NO casos finalizados l 3 8 6 
NO casos en estudio 0 l 0 6 
NTL AGUDAS NERVIO COBlTAL LOCALIZACION AN'1'EBRAZO 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Valor diaqn6stico previo 
Nervio y localizaci6n l 4 6 1o 
Correcto parcial 0 0 2 2 
Erroneo total 0 0 0 0 ~ 




Confirma previo l 4 6 1o 
Precisa previo 0 0 2 2 
Modifica previo 0 0 0 0 
Influencia en el manejo 
cl!nico de los casos 
s! han influenciado l 4 7 9 
No han influenciado 0 0 l 3 
NTL AGUDAS NERVIO COB !TN. LOCALIZACION mi'EBRAZO 
TRATAMIENTOS PRACTICADO~ 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
TratQ quirurgico 0 0 0 ll 
Sutura epineural 0 0 0 5 
Sutura fascicular 0 0 0 4 
Injerto nervioso 0 0 0 2 
Trasposic16n 
c.;., 
0 0 0 0 c..;~ 
Ul 
Neurolisis 0 0 0 0 
TratQ rehabilitador 
M!nimo 1 0 3 2 
Moder ado 0 0 1 1 
In ten so 0 2 2 5 
No realizado 0 0 2 4 
• 
NTL AGUDAS ~ CtJBITAL LOCALIZACION Nn'EBRAZO 
EVOLUCION 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Curaci6n 1 f 2 1 
Mejor!a importante 0 1 2 2 
Motor a 0 1 1 2 
c,r.:) 
Sensorial 0 1 2 2 C..""! 
~ 
Mejor!a moderada 0 0 0 1 
Motor a 0 0 0 1 
Sensorial 0 0 0 1 
Mejor!a leve 0 0 0 3 
Motor a 0 0 0 3 
Sensorial 0 0 0 3 
No mejor!a 0 0 4 3 
NTL.AGUDAS NERV!.Q aJBITAL LOCALIZACION MJNEx::A 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPHAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero cases 1 2 5 17 
Semanas de evo1uc16n 4 57 13.2 23.6 
Numero de informes 2."o 7.0 1.6 3.0 
Varones/Hembras 1/0 2/0 4/1 15/2 
Edad media 3o.o 18.5 35.8 25.1 ~ ~"; 
10 informe diagn6stico -.1 
NO medio EMG 2 1.5 1.8 1.4 
NO medio VCM 2 1.5 1.8 1.4 
NO medio VCS 0 0 1.7 1.6 
NO medic total EMG 2 7.5 2.4 3.5 
NO medio total VCM 2 7.5 2.4 3.5 
NO medio total vcs 0 2.o 1.7 2.2 
NO cases finalizados 1 2 3 14 
NO cases en estudio 0 0 2 3 
NTL AGUDAS NERVIO aJB1'l'AL LOCALIZACION ~ 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 1 1 3 15 
Correcto parcial 0 1 2 2 
Erroneo total 0 0 0 0 
~ 
Valor diagn6stico de c.,; 
informes neuromusculares 00 
Confirma previo 1 1 3 15 
Precisa previo 0 l 2 2 
Modifica previo 0 0 0 0 
Influencia en el manejo 
clinico de los casos 
S! han influenciado 1 2 4 12 
No han influenciado 0 0 1 5 
NTL AGUDAS NERVIO CUBITAL LOCALIZACION ~ 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Trato quirurgico 0 0 0 16 
Sutura epineural 0 0 0 9 
Sutura fascicular 0 0 0 5 
Injerto nervioso 0 0 0 2 
~ 
Trasposici6n 0 0 0 0 ~; 
<:.c 
Neurolisis 0 0 0 0 
Trato rehabilitador 
M!nimo 0 0 1 0 
Moder ado 0 0 2 8 
Intenso 0 2 l 5 
No realizado 0 0 l 5 
NTL AGUDAS ~ amiTAL LOCALIZACION Kmx:A 
EVOLUCION 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Curacidn 1 0 1 3 
Mejor!a importante 0 1 0 8 
Motor a 0 1 0 8 ~ 
Sensorial 0 1 0 5 ~ 
= 
Mejor!a moderada 0 1 0 2 
Motor a 0 1 0 2 
Sensorial 0 1 0 1 
Mejor!a leve 0 0 0 0 
Motor a 0 0 0 0 
Sensorial 0 0 0 0 
No mejor!a 0 0 2 4 
NTL AGUDAS NERVIO CUBITAL I,OCALI~ACION MANO 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPH.AXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM_ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 0 1 2 4 
Semanas de evoluci6n 
- 6 3o.6 51.2 
Numero de informes 
- 2 3.6 4.7 
VaronesjHembras 
- l/O 2/0 3/l 
Edad media 
- 43 21.3 14.7 w 
lQ informe diagn6stico ~ joo.-. 
Ng medio EMG 
- 1 2.3 2 
Ng medio VCM 
- 1 3 2 
NQ medio vcs 
-
1 1.5 1.7 
NQ medio total EMG 
- 2. 3.3 4.5 
NQ medio total VCM 
-
2 3.3 4.7 
NQ medio total VCS 
-
2 3.5 3.0 
NQ casos finalizados 
-
0 2 4 
NQ casos en estudio 
-
l 0 0 
NTL AGUDAS NERVIO CUBITAL LOCALIZACION MANO 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS 
Valor diagndstico previo 
Nervio y localizacidn 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
clinico de los casos 
s! han influenciado 

































NTL AGUDAS NERVIO CUBITAL LOCALIZACION MANO 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
TratQ quirurgico 
- 0 0 3 
Sutura epineural 
-
0 0 1 
Sutura fascicular 
-
0 0 1 
Injerto nervioso 
- 0 0 1 ~ 
Trasposici6n 




- 0 0 0 
TratQ rehabilitador 
M!nimo 
- l 0 1 
Moder ado 
- 0 l 2 
In ten so 
- 0 0 0 
No realizado 
- 0 0 1 
NTL AGUDAS ~ CUBITAL LOCALIZACION MANO 
EVOLUCION 




0 l l 
Mejor!a importante 
-
0 0 l 
Motor a 
-




0 0 l ~ 
Mejor!a moderada 
-
0 0 0 
Motor a 
-
0 0 0 
Sensorial 
-
0 0 0 
Mejor!a leve 
-
0 0 l 
Motor a 
-
0 0 l 
Sensorial 
-
0 0 l 
No mejor!a 
-
0 l l 
NTL AGUDAS NERVIO PLEXO LOCALIZACION LUMBAR 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPAAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 0 1 3 0 
Semanas de evoluci6n 
-
8 6 




- 1/0 3/0 
Edad media 
- 54 39.6 - ~. C"') 
lg inforrne diaqn6stico c:.n 
NQ rnedio EMG 
-
2 3.6 
NQ rnedio VCM 
-
2 2.5 
NQ rnedio vcs 
- 0 0 
NQ rnedio total EMG 
- 4 3.6 
Ng rnedio total VCM 
- 1 2.5 
Ng rnedio total vcs 
- 0 0 
Ng casos finalizados 
-
1 1 
NQ casos en estudio 
- 0 2 
NTL AGUDAS NERVIO PLEXO LOCAL I ZACION LUMBAR 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS 
Valor d1agn6st1co previo 
Nervio y local1zac16n 
correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
cl!nico de los cases 
S! han influenciado 






























































































































NTL AGUDAS NERVIO FEMORAL LOCALIZACidN INGUINAL 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPi~XIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ES IS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero cases 0 l l 0 
Semanas de evoluci6n 
- 5 28.0 
Numero de informes 
- 3 2 
Varones/Hembras 
- 0/1 1/0 
Edad media 20 
CJ.:) 
- 65 - c;"j 
lg informe diagn6stico e.= 
Ng medio EMG 
-
l 0 
Ng medio VCM 
- 1 0 
Ng medio VCS 
- 0 0 
Ng medio total EMG 
- 3 l 
Ng mediO total VCM 
- 3 l 
Ng medic total VCS 
- 0 0 
Ng cases finalizados 
- 1 1 
Ng casos en estudio 
-
0 0 
NTL AGUDAS ~ 
Valor diaqndstico previo 
Nervio y localizacidn 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
clinico de los casos 
S! han influenciado 
No han influenciado 
FEMORAL LOCALIZACION INGUINAL 

























NTL AGUDAS NERVIO FEMORAL LOCALIZACION INGUINAL 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
TratQ quirurgico 0 0 
Sutura epineural 0 0 
Sutura fascicular 0 0 
Injerto nervioso 0 0 - w 




Neurolisis 0 0 
TratQ rehabilitador 
M.!nimo 0 0 
Moder ado 0 0 
In ten so 1 0 
No realizado 0 1 

























































NTL AGUDAS NERVIO FEMOROCUTANEO LAT~OCALIZACION CRESTA ILIACA 
Numero casos 
Semanas de evoluc16n 
Numero de informes 
Varones/Hembras 
Edad media 
lg informe diagn6stico 
NQ medio EMG 
NQ medio VCM 
NQ medio VCS 
NQ medio total EMG 
Ng medio total VCM 
Ng medio total VCS 
NQ casos finalizados 
Ng casos en estudio 


























NTL AGUOAS NERVIO FEMOROCUTANEO LAT.LOCALIZACION CRESTA ILIACA 
Valor d1agn6st1co previo 
Nervio y localizac16n 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
cl!nico de los casos 
S! han influenciado 
-No han influenciado 
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NTL AGUDAS NERVIO PLEXO LOCALIZACION LUMBO-SACRO 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM;E:S IS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 0 2 1 0 
Semanas de evoluc16n 
- 58 35 
Numero de informes 
- 4.5 3.5 
VaronesjHembras 
- 1/l 1/0 
Edad media · 2o.5 23 c...:> - - ~ 
-.l 
10 informe diaqn6stico 
NO medio EMG 
- 6 4.5 
NO medio VCM 
- 2.5 3 
NO medio vcs 
-
0 0 
NO medio total EMG 
- 12.5 8.5 
NO medio total VCM 
-
s.o 6.0 
NO medio total VCS 
-
0 0 
NO casos finalizados 
-
2 1 
NO casos en estudio 
- 0 0 
NTL AGUDAS NERVIO 
Valor diagndstico previa 
Nervio y localizac16n 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
clinico de los casas 
S! han influenciado 
No han influenciado 
PLEXO LOCALIZACION LUMBO-SACRO 

























NTL AGUDAS NERVIO PLEXO LOCALIZACION LUMBO-SACRO 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 























- 0 0 
Moder ado 
- 0 0 
In ten so 
- 2 l 
No realizado 
- 0 0 
























































NTL AGUDAS NERVIO GLUTEO SUPERIOR LOCALIZACidN ESCOTADURA CIATICA 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURA.PllAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 0 1 l 0 
Semanas de evoluci6n 
-
52 33 









16 22 - oc 
...... 
1a informe diaqn6stico 
NQ medio EMG 
-
6 4 
NQ medio VCM 
-
3 3 
NQ medio vcs 
-
0 0 
NQ medio total EMG 
-
14 9 
NQ medio total VCM 
-
6 6 
NQ medio total VCS 
-
0 0 
NQ casos finalizados 
-
1 1 
NC casos en estudio 
-
0 0 
NTL AGUDAS ~ GLUTEO SUPERIOR LOCALIZACION ESCOTADURA CIATICA 
Valor diagn~stico previa 
Nervio y localizaci~n 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en e1 manejo 
cl!nico de los casas 
S! han influenciado 
No han influenciado 

























NTL AGUDAS ~ GLUTEO SUPERIOR LOCALIZACION ESCOTADURA CIATICA 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 


































-----------·---------~-- ---···- ----·- ... ·-- ---- -- ------. -···- ·--- - - ---·-·-- ·- .. ·-·· ----···--

















































NTL AGUDAS ~ GLUTEO INFERIOR LOCALIZACION ESCOTADURA CIATICA 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAP~AXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLE'l'A 
Numero casos 0 1 1 0 
Semanas de evo1uc16n 
-
52 33 









16 22 - 00 
e.11 
lQ informe diaqn6stico 
NQ medio EMG 
-
6 4 
NQ medio VCM 
-
3 3 
NQ medio VCS 
-
0 0 
NQ medio total EMG 
-
14 9 
NQ medio total VCM 
-
6 6 
NQ medio total VCS 
- 0 0 
NQ casos finalizados 
- 1 1 
NQ casos en estudio 
-
0 0 
NTL AGUDAS NERVIO GLOTEO INFERIOR LOCAL I ZACION ESCOT.ADORA CIATICA 
Valor diagn6stico previa 
Nervio y localizaci6n 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
cl!nico de los casos 
S! han influenciado 
No han influenciado 

























NTL AGUOAS NERVIO GLUTEO INFERIOR LOCALIZACION ESCOTADURA CIATICA 
---
TRATAMIENTOS PRACTICAOOS 





























In ten so 






















































NTL AGUDAS NERVIO CIATICO MAYOR LOCALIZACI~N MUSLO 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPI~XIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM~SIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero cases 6 3 33 0 
Semanas de evo1uci6n 7.5 32.6 41.8 
Numero de informes 2 4 3.2 
Varones/Hembras 4/2 2/1 26/7 
Edad media 21.9 33 29.5 - ~ 
00 
10 informe diaqn6stico e.c 
NO medic EMG 2 4.5 3.1 
NO medio VCM 1.5 3 2.5 
NO medic vcs 0 0 0 
NO medic total EMG 2 7.6 6.4 
NO medio total VCM 1.5 2.6 4.2 
NO medio total vcs 0 0 0 
NO cases finalizados 6 2 26 
NO casos en estudio 0 1 7 
NTL AGUDAS ~ CIATICO MAYOR LOCALIZACION MUSLO 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y 1oca1izaci6n 
correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
cl!nico de los casos 
S! han influenciado 


































NTL AGUDAS NERVIO CIATICO MAYOR LOCALIZACION MUSLO 
---
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
TratQ quirurgico 0 0 0 
Sutura epineural 0 0 0 
Sutura fascicular 0 0 0 
Injerto nervioso 0 0 0 
- ~ 
Trasposic16n eJ::> 0 0 0 
-
.._.. 
Neuro11sis 0 0 0 
TratQ rehabilitador 
M!nimo 0 0 1 
Moder ado 0 0 6 
In ten so 3 3 26 
No realizado 3 0 0 
·-----·-- -----------------------~--























































NTL AGUDAS N~ CIATICO POPL. EXT.LOCALIZACiaN MUSLO 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAP~AXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 6 30 6 0 
Semanas de evo1uc16n 7.5 42.9 32.6 
Numero de informes 2 3.2 4 
Varones/Hembras 4/2 23/7 4/2 
Edad media 21.9 28.8 33 - ~ 
~ 
10 informe diagn6stico ~ 
NO medio EMG 2 3.1 4.5 
NO medio VCM 1.5 2.5 3.o 
NO medio vcs 0 1 0 
NO medio total EMG 2 6.6 7.6 
NO medio total VCM 1.5 4.4 2.6 
NO medio total vcs 0 0 0 
NO casos finalizados 6 23 5 
NO casos en estudio 0 7 l 
NTL AGUDAS NERVIO CIATIC. POPLI. EXT~OCALIZACION MUSLO 
Valor diaqn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 
correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
clinico de los casos 
s! han influenciado 
No han influenciado 


































NTL AGUDAS ~ CIAT. POPLI. EXT. LOCALIZACION MUSLO 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Tratg quir~rgico 0 0 0 
Sutura epineural 0 0 0 
Sutura fascicular 0 0 0 
Injerto nervioso 0 0 0 
~ 




Neurolisis 0 0 0 
TratQ rehabilitador 
M!nimo 0 1 0 
Moder ado 0 6 0 
Intenso 3 23 6 
No realizado 3 0 0 
























































NTL AGUDAS NERVIO CIAT. POPL. lNl'. LOCALIZACION ~ 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPAAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero cases 1 8 3 0 
Semanas de evo1uc16n 8 7o.1 20 
Numero de informes 2 4.6 3.0 
VaronesjHembras 1/0 6/2 2/1 
Edad media 24 31 27 - ~ 
~ 
10 informe diagn6stico -..:z 
NO medic EMG 2 3.1 3 
NO medic VCM 2 2.2 0 
NO medic vcs 0 1.o 0 
NO medic total EMG 2 9.1 7.0 
NO medic total VCM 2 4.1 0 
NO medic total VCS 0 i.o 0 
NO cases fir.alizados 1 6 3 
NO cases en estudio 0 2 0 
NTL AGUDAS NERVIO CIAT. POPLI. INT. LOCALIZACION MUSL0 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 
correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
clinico de los casos 
s! han influenciado 



































NTL AGUOAS ~ CIAT. POPLI. mr. LOCALIZACION MJSW 
TRATAMIENTOS PRACTICAOOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Trato quir~rgico 0 0 0 
Sutura epineural 0 0 0 
Sutura fascicular 0 0 0 
Injerto nervioso 0 0 0 




Neurolisis e.c 0 0 0 
Trato rehabilitador 
M!nimo 0 0 0 
Moder ado 0 2 0 
Intenso 0 6 3 
No realizado 1 1 1 






Curaci~n 1 0 l 
Mejor!a importante 0 4 0 
Motor a 0 4 0 
Sensorial 0 4 0 
Mejor!a moderada 0 0 1 
Motor a 0 0 1 
Sensorial 0 0 1 
Mejor!a leve 0 2 0 
Motor a 0 2 0 
Sensorial 0 2 0 






NTL AGUDAS NERVI 0 mum:> ProFONOO LOCALIZACION ~ 
---
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEOROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 0 4 2 0 
Semanas de evo1uci6n 
-
16.2 1o 








29.2 18.5 - ..... 
lg informe diagn6stico 
NQ medio EMG 
- 2.5 3 
NQ medio VCM 
-
2.2 3 
NQ medio VCS 
-
0 0 
Na medio total EMG 
-
4.5 3 
Na medio total VCM 
-
4.0 3 
NQ medio total VCS 
-
0 0 
NQ casos finalizados 
-
3 1 
Na casos en estudio 
- 1 0 
NTL AGUDAS NERVIO PE1QB) PR)FONCO LOCALIZACION ~ 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS 
Valor diaqn6stico.previo 
Nervio y localizaci6n 
correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
clinico de los casos 
s! han influenciado 

























NTL AGUDAS N ERVIO PEX.NE0 ProF'ClNOO LOCALIZACION ~ 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 




















































































NTL AGUDAS NERVI 0 PElaiDJ IATEIW. LOCAL I ZACION CABEZA DE PER:NE 
Numero casos 
Semanas de evoluci6n 
Numero de informes 
Varones/Hembras 
Edad media 
10 informe diaqn6stico 
NO medio EMG 
NO medio VCM 
NO medio vcs 
NO medio total EMG 
NO medio total VCM 
NQ medio total VCS 
NO casos finalizados 
NO casos en estudio 


























NTL AGUDAS ~ ~LATERAL LOCALIZACION CABEZA DE PE:OC'NE 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUOIOS 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
cl!nico de los casos 
S! han influenciado 

































































































NTL AGUD~ NERVIO TIBIAL l?OSTERIOR LOCALIZACI~N HtJEXX) POPLI'1'EX) 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPi~AXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM~SIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 1 3 2 0 
Semanas de evo1uci6n 31 33.3 35.6 
Numero de informes 2.0 3.6 3.3 
Varones/Hembras 1/0 3/0 2/0 
Edad media 19 25.6 24.3 ~· 
<:l 
10 informe diagn6stico Col:) 
NO medio EMG 3.o 4.0 2.6 
NO medio VCM 3.0 3.6 2.6 
NO medio VCS 0 2.0 0 
NO medio total EMG 4.0 12.0 8.3 
NO medio total VCM 4.o a.o 5.6 
NO medio total vcs 0 a.o 0 
NO casos finalizados 1 3 2 
NO casos en estudio 0 0 0 
NTL AGUDAS ~ TIBIAL POSTERIOR LOCALIZACION HtlEXX) roPLI'1m 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
cl!nico de los casos 
s! han influenciado 


































NTL AGUDAS NERVIO TIBIAL POSTERIOR LOCAL I ZACION HUEC0 FQPLI'l'EX) 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Tratg quirurgico 0 1 0 
Sutura epineural 0 0 0 
Sutura fascicular 0 0 0 
Injerto nervioso 0 0 0 
-
~ 
.... ~ . 
Trasposici6n 0 0 0 ....... 
Neurolisis 0 1 0 
Tratg rehabilitador 
M.!nimo 0 0 0 
Moder ado 0 l 0 
In ten so 1 2 2 
No realizado 0 0 0 






Curaci6n l 0 0 
Mejor!a importante 0 0 l 
Motor a .. 0 0 l 
Sensorial 0 0 1 
Mejor!a moderada 0 0 0 
Motor a 0 0 0 
Sensorial 0 0 0 
Mejor!a leve 0 l l 
Motor a 0 l l 
Sensorial 0 l l 






NTL AGUDAS NERVIO TIBIAL POSTERIOR LOCALIZACidN PIERNA 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAP;~AXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMP,LETA 
Numero casos 0 1 1 0 
Semanas de evoluci6n - 61 46 









19 21 - 1-'· ~ 
10 informe diagn6stico 
NO medio EMG 
-
3 2 
NO medio VCM 
-
3 2 
NO medio VCS 
-
0 1 
NO medio total EMG 
-
6 5 
NO medio total VCM 
-
6 5 
NO medio total VCS 
-
0 1 
NO casos finalizados 
-
1 1 
NO casos en estudio 
- 0 0 
NTL AGUDAS ~ TIBIAL PCSTERIOR LOCAL I ZACION PIEmA 
Valor diaqn6stico previo 
Nervio y localizaci6n 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
cl!nico de los casos 
s! han influenciado 
No han influenciado 

























NTL AGUDAS NERVIO TIBIAL J?QSTEEUOR . LOCALIZACION PI:EmA 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
TratQ quirurgico 











- 0 0 - ~ .,_.,, 
Neurolisis 
-
0 0 - ~ 
T~at2 rehabilitador 
M!nimo 





- 1 1 
No realizado 
- 0 0 












































NTL AGUDAS ~ TIBIAL POSTERIOR LOCALIZACION ~~ 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPH.AXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 0 1 1 0 
Semanas de evo1uci6n 
-
32 60 











10 informe diagn6stico 
NO medio EMG 
-
2 1 
NO medio VCM 
-
2 1 
NO medio VCS 
-
0 1 
NO medio total EMG 
-
6 3 
NO medio total VCM 
-
6 3 
NO medio total vcs 
-
o.s 1 
NO casos finalizados 
-
1 1 
NO casos en estudio 
-
0 0 
NTL AGUDAS NERVIO TIBIAL POS'l'ERIOR LOCALIZACION ~~ 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS 
Valor diagn6stico previa 
Nervio y localizaci6n 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
clinico de los casas 
Si han influenciado 

























NTL AGUDAS ~ TIBIAL POSTERIOR LOCALIZACION ~ ~ 
TRATAMIENTOS PRACTICAOOS 
















































































NTL AGUDAS NERVIO PEinJEO CCMJN LOCALIZACI"N CABEZA PEOC.NFAL 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPHAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM~SIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos lo 17 15 1 
Semanas de evo1uc16n 7.6 38.6 21.o 8.o 
Numero de informes 2.1 3.5 2.3 1 
Varones/Hembras 1/3 13/4 13/2 1/0 ,.:... 
l'.:) 
Edad media 4o.2 3o.8 35.8 lo ....... 
1a informe diagn6stico 
Ng medio EMG 1.5 2.6 2.5 2.0 
Ng medio VCM 1.5 2.4 2.6 2.0 
Ng medio vcs 0 0 1.o 0 
NQ medio total EMG 2.5 6.5 4.8 2.0 
NQ medio total VCM 2.5 5.7 4.5 2.0 
NQ medio total VCS 0 2.0 1.3 0 
NQ casos finalizados 1o 14 12 0 
Na casos en estudio 0 3 3 1 
NTL AGUDAS NERVIO PEOCmX) CCMlN LOCALIZACION CABEZA l'ElQmAL 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUDIOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y 1oca1izaci6n a 8 8 l 
Correcto parcial 2 9 7 0 
Erroneo total 0 0 0 0 ~ 
Valor diagn6stico de ~ t":l 
informes neuromusculares 
Confirma previo 8 8 8 l 
Precisa previo 2 9 7 0 
Modifica previo 0 0 0 0 
Influencia en el manejo 
cl!nico de los cases 
S! han influenciado a 16 l2 1 
No han influenciado 2 l 3 0 
NTL AGUDAS ~ Pm:NEX) CXMJN LOCALIZACION CABEZA PEinlEAL 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
TratQ quirurgico 0 0 0 l 
Sutura epineural 0 0 0 l 
Sutura fascicular 0 0 0 0 
Injerto nervioso 0 0 0 0 ,... 
~ 
Trasposici6n 0 0 0 0 c,...: 
Neurolisis 0 0 0 0 
Trata rehabilitador 
M!nimo 3 2 1 0 
Moder ado 1 6 5 0 
Intenso 1 9 9 1 
No realizado 5 0 0 0 

































































NTL AGUDAS NERVIO ~'EX) CCMJN LOCALIZACION ~ ~ 
DATOS DE ESTUDIO 
NEURAPI~AXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTM.ESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Numero casos 1 6 3 0 
Semanas de evo1uci6n 31 39.6 31.7 
Numero de informes 2.0 4.0 3.0 
VaronesjHembras 1/o 5/1 2/1 
..... 
Edad media 19 29.5 26.5 -
"" c.n 
10 informe diaqn6stico 
NO medio EMG 3 2.8 2.7 
NO medio VCM 3 2.6 2.5 
NO medio VCS 0 2.0 0 
NO medio total EMG 4.0 9.3 7.2 
NO medio total VCM 4.0 6.6 5.2 
NO medio total VCS 0 2.0 0 
NO casos finalizados 1 4 3 
NO casos en estudio 0 2 0 
NTL AGUDAS ~ PEOCNEX> CCMlN LOCALIZACION ~ ~ 
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS ESTUOIOS 
Valor diagn6stico previo 
Nervio y loca11zaci6n 
Correcto parcial 
Erroneo total 





Influencia en el manejo 
cl!nico de los casos 
S! han influenciado 


































NTL AGUDAS NERVI 0 PEICm:0 a:MN LOCALIZACION amoco ~ 
TRATAMIENTOS PRACTICADOS 
NEURAPRAXIAS AXONOTMESIS AXONOTMESIS NEUROTMESIS 
COMPLETA INCOMPLETA 
Tratg quirurgico 0 1 0 
Sutura epineural 0 0 0 
Sutura fascicular 0 0 0 
Injerto nervioso 0 0 0 
- ~ 




Neurolisis 0 1 0 
TratQ rehabilitador 
M.!nimo 0 0 0 
Moder ado 0 l 2 
In ten so l 5 1 















LOCALIZACION HUEX:0 POPLI'l'ED 
EVOLOCION 
NEORAPRAXIAS 
0 
l 
l 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
AXONOTMESIS 
COMPLETA 
0 
l 
l 
l 
2 
2 
2 
0 
0 
0 
3 
AXONOTMESIS 
INCOMPLETA 
l 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
2 
NEUROTMESIS 
.... 
-
N 
QC 
